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1 
1 EINLEITUNG 
1.1 Adipositas in der Schwangerschaft 
Adipositas gilt als Volkskrankheit des 21. Jahrhunderts. Die Prävalenz ist in den letzten Jahren 
stark angestiegen. Auch Frauen im gebärfähigen Alter sind von der globalen Epidemie betrof-
fen, was zur Folge hat, dass immer mehr Frauen zu Beginn der Schwangerschaft einen BMI 
≥30 kg/m² aufweisen. Maternale Adipositas birgt Risiken für Mutter und Kind während der 
Schwangerschaft, der Geburt und im Wochenbett und prägt den sich entwickelnden Fetus be-
reits intrauterin für ein erhöhtes Adipositas-Risiko im späteren Leben. Es ist von zentraler Be-
deutung, ein Bewusstsein für die negativen Auswirkungen von Adipositas in der Schwanger-
schaft zu schaffen, wozu die vorliegende Arbeit einen Beitrag leisten soll. 
1.1.1 Krankheitsbild der Adipositas 
Adipositas, auch Fettleibigkeit genannt, ist definiert als eine Erhöhung des Körpergewichts 
durch eine über das Normalmaß hinausgehende Vermehrung des Körperfettanteils. Als inter-
national etablierte Beurteilungsgrundlage zur Klassifikation von Adipositas dient der sog. Body 
Mass Index (BMI). Dieser wird als Quotient aus Körpergewicht und Körpergröße zum Quadrat 
berechnet und in der Einheit [kg/m²] angegeben (1, 2). 
𝐵𝑀𝐼 =
𝐾ö𝑟𝑝𝑒𝑟𝑔𝑒𝑤𝑖𝑐ℎ𝑡 𝑖𝑛 𝐾𝑖𝑙𝑜𝑔𝑟𝑎𝑚𝑚
(𝐾ö𝑟𝑝𝑒𝑟𝑔𝑟öß𝑒 𝑖𝑛 𝑀𝑒𝑡𝑒𝑟𝑛)²
 
Nach der Klassifikation der World Health Organization (WHO) gilt eine Person als adipös, 
wenn der BMI einen Wert größer oder gleich 30 kg/m² aufweist. Zudem definiert die WHO 
weitere, auf dem BMI beruhende Gewichtskategorien und gibt davon ausgehend eine Einschät-
zung des Risikos für adipositas-assoziierte Folgeerkrankungen an (Tab. 1) (3). 
 
 
2 
Tab. 1 Gewichtsklassifikation anhand des Body Mass Index nach Angaben der WHO (3) 
 
Als Grundlage der Adipositas wird eine Störung der Regulation der Körperenergiehomöostase 
im Sinne eines Ungleichgewichts zwischen Kalorienzufuhr und körpereigenem Energiever-
brauch angesehen. Die Deutsche Adipositas Gesellschaft nennt eine Interaktion u. a. folgender 
biologischer, psychosozialer und umweltbedingter Faktoren als Ursache für Übergewicht und 
Adipositas (2): 
• Familiäre/genetische Disposition 
• Lebensstil (z.B. Bewegungsmangel, Über- und Fehlernährung) 
• Schlafmangel, chronischer Stress 
• Depressive Erkrankungen 
• Niedriger Bildungsstand und Sozialstatus 
• Essstörungen (z.B. Binge-Eating-Störung, Night-Eating-Syndrom) 
• Endokrine Erkrankungen (z.B. Hypothyreose, Cushing-Syndrom) 
• Medikamente (z.B. Antidepressiva, Glukokortikoide, Antidiabetika, Antiepileptika) 
Das Risiko für die Entwicklung von Begleit- und Folgeerkrankungen der Fettleibigkeit steigt 
laut WHO mit zunehmendem BMI an (3). Präadipositas und Adipositas werden als die bedeu-
tendsten Risikofaktoren für die Entstehung eines metabolischen Syndroms angesehen, welches 
das Risiko für kardiovaskuläre und metabolische Erkrankungen deutlich erhöht (1, 2, 4). Ein 
metabolisches Syndrom liegt laut der Definition der American Heart Association bzw. des Na-
tional Heart, Lung and Blood Institutes bei einer Kombination von mindestens drei der im Fol-
genden dargestellten Risikofaktoren vor (5): 
 
Untergewicht <18,5 Niedrig
Normalgewicht 18,5-24,9 Durchschnittlich
Übergewicht (Präadipositas) 25,0-29,9 Gering erhöht
Adipositas Grad I 30,0-34,9 Erhöht
Adipositas Grad II 35,0-39,9 Hoch
Adipositas Grad III ≥40 Sehr hoch
Kategorie BMI [kg/m²] Risiko für Folgeerkrankungen
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• Taillenumfang: Männer ≥102 cm, Frauen ≥88 cm 
• Triglyzeride: ≥150 mg/dl oder bereits eingeleitete Medikation 
• HDL-Cholesterin: Männer <40 mg/dl, Frauen <50 mg/dl oder Medikation 
• Blutdruck: systolisch ≥130 mmHg, diastolisch ≥85 mmHg oder Medikation 
• Nüchternplasmaglukose: ≥100 mg/dl oder Medikation 
Fettleibigkeit kann auf verschiedene Organe und Organsysteme einen negativen Effekt ausü-
ben. Ein BMI ≥30 kg/m² erhöht das Risiko u. a. für bestimmte Krebsarten wie Brust-, Endo-
metrium- oder Kolonkarzinome, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und für Diabetes mellitus Typ 
II. Tabelle 2 gibt - basierend auf Angaben der WHO - einen Überblick über das jeweilige rela-
tive Risiko, eine adipositas-assoziierte Komorbidität zu entwickeln (3). 
Tab. 2 Relatives Risiko für die Entwicklung von Komorbiditäten der Adipositas nach Angaben der WHO (3) 
 
In der Folge ist die Mortalität von adipösen Menschen gegenüber Normalgewichtigen erhöht, 
was die Ergebnisse einer Metaanalyse von 57 prospektiven Studien der sog. „Prospective Stu-
dies Collaboration“ verdeutlichten. Bei den 900000 Studienteilnehmern war die mediane Le-
benserwartung bei einem BMI zwischen 30,0 kg/m² und 35,0 kg/m² um zwei bis vier Jahre 
reduziert und bei einem BMI zwischen 40,0 kg/m² und 45,0 kg/m² um acht bis zehn Jahre. Die 
niedrigste Sterblichkeitsrate konnte alters- und geschlechtsunabhängig bei einem BMI zwi-
schen 22,5 kg/m² und 25,0 kg/m² beobachtet werden. Davon ausgehend nahm das Mortalitäts-
risiko pro Anstieg um fünf BMI-Einheiten um 30% zu (6). 
 
Karzinome: u. a. Brust (postmenopausal), 
Endometrium, Kolon
Koronare Herzkrankheit Diabetes Mellitus Typ II
Störung der Reproduktionshormone: 
u. a. Hyperandrogenämie
Hypertonie Cholezystolithiasis
Polyzystisches Ovarsyndrom
Arthrose 
(v. a. Kniegelenke)
Dyslipidämie
Unfruchtbarkeit Hyperurikämie Insulinresistenz
Rückenschmerzen Gicht Fettleber
Fetopathie Refluxösophagitis Schlaf-Apnoe
Risiko >3 -fach erhöhtRisiko 1-2 -fach erhöht Risiko 2-3 -fach erhöht
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1.1.2 Prävalenz 
Die Adipositas-Prävalenz hat sich weltweit seit 1975 fast verdreifacht. Nach Angaben der 
WHO hatten im Jahr 2016 mehr als 1,9 Billionen (39%) Erwachsene weltweit einen BMI über 
25 kg/m², worunter über 650 Millionen (13%) als adipös einzustufen waren (BMI ≥30 kg/m²). 
Frauen (15%) waren dabei häufiger von Adipositas betroffen als Männer (11%). Zudem waren 
2016 weltweit bereits 41 Millionen Kinder unter fünf Jahren übergewichtig oder adipös. Inzwi-
schen lebt die Mehrheit der Weltbevölkerung in Ländern, in denen mehr Menschen an Überge-
wicht und Adipositas sterben, als an Untergewicht (7).  
In Deutschland sind mittlerweile nahezu ein Viertel aller Erwachsenen von Adipositas betrof-
fen. Die Auswertungen des sog. „Bundes-Gesundheitssurveys (BSG98)“ im Jahr 1998 ergaben 
eine Adipositas-Prävalenz von 18,9% unter Männern und 22,5% unter Frauen (8). Nach den 
Daten des von 2008 bis 2011 durchgeführten ersten Teils der sog. „Studie zur Gesundheit Er-
wachsener in Deutschland (DEGS1)“ des Robert-Koch-Instituts stieg die Häufigkeit eines BMI 
≥30 kg/m² seitdem unter Männern auf 23,3% und unter Frauen auf 23,9% an. Die Zunahme der 
Adipositas-Prävalenz war dabei v. a. in der Gruppe der 18 bis 29-Jährigen zu beobachten. Unter 
den 18 bis 29-jährigen Frauen waren 9,6% und in der Gruppe der 30 bis 39-jährigen Frauen 
17,9% adipös. Aus der DEGS1-Studie ging zudem hervor, dass die Erkrankungshäufigkeit der 
Adipositas in Deutschland unter Frauen in den neuen (26,1%) im Vergleich zu den alten Bun-
desländern (23,4%) höher ist und in allen Altersgruppen mit einem geringeren sozioökonomi-
schen Status zunimmt (9). Der relativ starke Anstieg der Adipositas bei jungen Erwachsenen 
passt zu der beobachteten hohen Prävalenz von Fettleibigkeit unter Kindern und Jugendlichen. 
Den Ergebnissen des bundesweiten sog. „Kinder- und Jugendgesundheitssurveys“ zufolge wa-
ren im Zeitraum von 2003 bis 2006 bereits 15,0% der Kinder und Jugendlichen in Deutschland 
im Alter von drei bis 17 Jahren übergewichtig (BMI >90. Perzentile) und darunter 6,3% adipös 
(BMI >97. Perzentile). Unter den 14 bis 17-jährigen Mädchen lag die Adipositas-Prävalenz bei 
8,9%, was fast so hoch ist, wie unter den 18 bis 29-jährigen Frauen der DEGS1-Studie (10). 
Ziel der Adipositasprävention sollten daher laut Mensink et al. insbesondere Kinder und Ju-
gendliche sowie junge Erwachsene darstellen (9). Wissenschaftler des Instituts für Gesund-
heits- und Sozialforschung veröffentlichten im Jahr 2016 das sog. „Weißbuch Adipositas“, um 
die aktuelle Versorgungssituation der Adipositas in Deutschland darzustellen und Anregungen 
für die künftige Organisation und Optimierung zu geben (11). 
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Laut dem sog. „Obesity Update“ der Organisation for Economic Cooperation and Development 
(OECD) waren im Jahr 2015 19,5% der erwachsenen Bevölkerung der OECD-Staaten adipös. 
Dabei war die Adipositas-Prävalenz in Deutschland im internationalen Vergleich im oberen 
Mittelfeld einzuordnen. Angeführt wurde die Statistik von den USA, gefolgt von Mexiko, Neu-
seeland, Ungarn, Australien und Kanada. Innerhalb der europäischen Länder stand Großbritan-
nien an erster Stelle des Rankings. Asiatische Länder wie Japan und Korea sowie einige euro-
päische Länder, darunter Norwegen, Schweden, Niederlande und Dänemark, wiesen die nied-
rigsten Adipositas-Prävalenzen auf (12). 
In den USA betrug die Prävalenz von Adipositas laut den Daten der sog. „National Health and 
Nutrition Examination Survey“ im Jahr 2014 insgesamt 37,9%. Darunter waren 35,2% der 
Männer und 40,5% der Frauen betroffen (13). In der Gruppe der 20 bis 39-jährigen Frauen 
belief sich die Krankheitshäufigkeit der Adipositas im Jahr 1999 noch auf 28,4%, stieg bis 2008 
auf 34,0% an und erreichte 2014 ein Maximum von 37,0% (13–15). Während die durchschnitt-
liche Lebenserwartung der US-Amerikaner in den letzten 200 Jahren stetig anstieg, erwarten 
Experten aufgrund der erheblichen Zunahme der Adipositas-Prävalenz ein Ende des Anstiegs 
oder sogar einen Rückgang innerhalb der ersten Hälfte des 21. Jahrhunderts (16). 
Die allgemeine Zunahme der Prävalenz von Adipositas in der Gesamtbevölkerung betrifft auch 
die Gruppe der Frauen im gebärfähigen Alter, wodurch das Dissertationsthema im Bereich der 
Geburtshilfe zunehmend an Bedeutung gewinnt. 
Die sog. „Bundesauswertung Geburtshilfe“ wurde im Zeitraum von 2005 bis 2015 nacheinan-
der von drei verschiedenen deutschen Instituten für Qualitätssicherung durchgeführt. Die Daten 
der jährlich veröffentlichten Auswertungen zeigten einen Anstieg der Prävalenz von Adipositas 
in der Schwangerschaft von 10,8% im Jahr 2005 auf 13,9% im Jahr 2015 in Deutschland (17–
19). In Bayern war laut den Daten der Bayerischen Arbeitsgemeinschaft für Qualitätssicherung 
in der stationären Versorgung (BAQ) eine Zunahme der Rate adipöser Schwangerer von 10,9% 
im Jahr 2005 auf 12,5% im Jahr 2015 zu verzeichnen (20). In beiden Fällen diente der maternale 
BMI bei Erstuntersuchung in der Schwangerschaft als Bezugsgröße. Die entsprechenden Kur-
ven der Prävalenz sind in Abbildung 1 dargestellt, wobei deutlich wird, dass die Adipositas-
Prävalenz in Bayern im Vergleich zur bundesweiten Auswertung einen weniger starken Anstieg 
aufweist. Als Erklärung dafür kann die höhere Adipositas-Prävalenz unter Frauen in den neuen 
im Vergleich zu den alten deutschen Bundesländern der DEGS1-Studie angesehen werden (9). 
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Abb. 1 Relative Häufigkeit von Adipositas in der Schwangerschaft in Bayern und Deutschland von 2005 bis 2015 
Nach Angaben des sog. „European Perinatal Health Report“ im Jahr 2010 war die Adipositas-
Prävalenz unter schwangeren Frauen, gemessen am BMI bei Erstuntersuchung, im europäi-
schen Vergleich in Schottland (20,7%) am höchsten, während für Frankreich (9,9%), Slowe-
nien (9,0%) und Polen (7,1%) die niedrigsten Werte angegeben wurden (21). 
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1.1.3 Auswirkungen auf Schwangerschaft, Geburt, kindliches Outcome und Wochen-
bett 
Die Risiken, die mit Adipositas in der Schwangerschaft einhergehen, sind seit langem Gegen-
stand intensiver Forschung. Eine der ersten Veröffentlichungen geht auf das Jahr 1949 zurück, 
wobei maternale Adipositas mit einem erhöhten Risiko für Diabetes mellitus in der Schwan-
gerschaft und einem hohen kindlichen Geburtsgewicht in Verbindung gebracht wurde (22). 
Seither wurden zahlreiche Folgestudien veröffentlicht, die über negative Auswirkungen von 
maternaler Adipositas auf den Schwangerschafts-, Geburts- und Wochenbettverlauf sowie das 
kindliche Outcome berichten: 
Adipöse Frauen haben ein erhöhtes Risiko für spontane und habituelle Aborte (23–27). Vergli-
chen mit normalgewichtigen Schwangeren treten zudem bei adipösen Frauen folgende Schwan-
gerschaftsrisiken häufiger auf: 
• Gestationsdiabetes mellitus (24, 28–38) 
• Gestationshypertonie und Präeklampsie (24, 28, 32, 34, 36–40) 
• Nikotinabusus (28, 32, 34, 36, 38) 
• Depressionen und Angststörungen (41) 
• Harnwegsinfekte (24, 37, 42) 
Als Gestationsdiabetes mellitus (GDM) bezeichnet man eine Glukosetoleranzstörung, die in 
der Schwangerschaft erstmalig diagnostiziert wurde (43). Neben einer genetischen Disposition 
und einem mütterlichen Alter über 35 Jahre stellt ein präkonzeptionell erhöhter BMI über 30 
kg/m² einen der Hauptrisikofaktoren für die Entwicklung eines GDM dar (33).  
In der Literatur schwanken die Angaben zur Krankheitshäufigkeit von GDM zwischen 1% und 
4% in Abhängigkeit von der untersuchten Population und der verwendeten diagnostischen 
Tests (44). Nach den Angaben der BAQ lag die GDM-Prävalenz in Bayern von 2000 bis 2015 
im Mittel bei 2,8%, wobei eine Zunahme der Frequenz über die Jahre zu beobachten war. Der 
Anteil von Gestationsdiabetikerinnen stieg ausgehend von 0,8% im Jahr 2000 auf das Maxi-
mum von 4,3% im Jahr 2015 an, was einer Erhöhung um mehr als das Fünffache entspricht. 
Die Kurve der GDM-Prävalenz zeigt vergleichsweise einen steileren Verlauf, folgt jedoch dem 
bereits beschriebenen Anstieg der Adipositas-Prävalenz in Gesamtbayern von 10,0% auf 12,5% 
innerhalb der Jahre 2000 bis 2015, was Abbildung 2 verdeutlicht (20). 
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Abb. 2 Relative Häufigkeit von Adipositas in der Schwangerschaft und GDM in Bayern von 2000 bis 2015 
Das Vorliegen eines GDM birgt zahlreiche Risiken für Mutter und Kind:  
Als unmittelbare Folgen für die Schwangerschaft sind u. a. ein erhöhtes Risiko für Gestations-
hypertonie und Präeklampsie sowie für Harnwegs- und Candidainfektionen bekannt. Auch ist 
eine unter Gestationsdiabetikerinnen gesteigerte Rate an Frühgeburten, Geburtseinleitungen, 
Kaiserschnitt-Entbindungen und Schulterdystokien zu beobachten (30, 31, 44–46). Da wegen 
der Gefahr eines intrauterinen Fruchttodes (IUFT) bei Schwangeren mit Diabetes mellitus Typ 
I und II sowie mit insulinpflichtigem GDM eine Überschreitung des errechneten Geburtster-
mins vermieden werden sollte, wird den Frauen in diesen Fällen entsprechend den Leitlinien 
eine Geburtseinleitung am errechneten Termin angeboten. Wenn eine adäquate Stoffwechse-
leinstellung der Schwangeren jedoch nicht möglich ist, besteht die Indikation zur vorzeitigen 
Entbindung (47). 
Die Kinder diabetischer Mütter sind im Vergleich zu denen stoffwechselgesunder Frauen sig-
nifikant häufiger von fetaler Makrosomie betroffen, die durch eine überproportionale Zunahme 
des kindlichen Abdomenumfangs charakterisiert ist. Auch liegen Berichte über ein erhöhtes 
Risiko für postnatale Komplikationen wie Hypoglykämie, Atemstörungen, Polyglobulie, Hy-
pocalcämie, Hypomagnesiämie und Hyperbilirubinämie für die Neugeborenen von Müttern mit 
GDM vor (31, 44–46, 48). Der Zusammenhang zwischen mütterlichem Diabetes mellitus und 
einem hohen kindlichen Geburtsgewicht wurde im Jahr 1952 durch den dänischen Arzt Jørgen 
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Pedersen beschrieben. Nach seiner Hypothese führt mütterliche Hyperglykämie während der 
Schwangerschaft zu fetaler Hyperglykämie und Hyperinsulinämie, was ein verstärktes fetales 
Wachstum sowie eine Zunahme des fetalen Fettgewebes zur Folge hat (49). 
Eine Gestationshypertonie liegt vor, wenn bei einer zuvor normotensiven Schwangeren nach 
der abgeschlossenen 20. Schwangerschaftswoche (SSW) Blutdruckwerte ≥140/90 mmHg auf-
treten. Wird zusätzlich eine Proteinurie nachgewiesen (≥300 mg/24 Stunden im Sammelurin), 
handelt es sich definitionsgemäß um eine Präeklampsie. Zu den besonders schweren Manifes-
tationen der Präeklampsie zählen die Eklampsie, die durch das Auftreten tonisch-klonischer 
Krampfanfälle gekennzeichnet ist und das HELLP-Syndrom, das durch die Trias Hämolyse 
(Hemolysis), pathologisch erhöhte Leberenzyme (Elevated Liver enzymes) und Thrombozyto-
penie (Low Platelets) charakterisiert ist (50). In 15% bis 25% der Fälle entwickelt sich aus einer 
Gestationshypertonie im Verlauf der Schwangerschaft eine Präeklampsie (51). 
Neben maternaler Adipositas zählen u. a. Diabetes mellitus, Erstparität, Zustand nach (Z. n.) 
Präeklampsie, chronische Hypertonie, ein Alter über 40 Jahre und das Vorliegen eines An-
tiphospholipid-Syndroms zu den Risikofaktoren für die Entwicklung einer Präeklampsie (52, 
53). 
Aufgrund einer gestörten Perfusion des uteroplazentaren Stromgebietes kann das Vorliegen ei-
ner Präeklampsie eine intrauterine Wachstumsrestriktion des Fetus (IUGR), einen intrauterinen 
Fruchttod sowie Plazentainfarkte und eine vorzeitige Plazentalösung zur Folge haben. Da die 
Entbindung die einzige kausale Therapie darstellt, ist die Rate der Frühgeburten bei präeklamp-
tischen Frauen erhöht (54). Nach Angaben der WHO stellen hypertensive Schwangerschaftser-
krankungen weltweit in den Industrieländern mit 16,1% die häufigste Ursache mütterlicher To-
desfälle dar, gefolgt von Thromboembolien und Hämorrhagien mit 14,9% bzw. 13,4% (55). 
Nach Auftreten einer hypertensiven Schwangerschaftserkrankung ist für die betroffenen Frauen 
mit einem lebenslang signifikant erhöhten relativen Risiko (RR) für Hypertonie (RR=3,7), is-
chämische Herzerkrankung (RR=2,2), zerebralen Insult (RR=1,8) und für die kardiovaskulär 
bedingte Mortalität (RR=1,5) zu rechnen (56). 
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Laut den Ergebnissen zahlreicher Autoren besteht ein positiver Zusammenhang zwischen Adi-
positas der Mutter und den folgenden Ereignissen hinsichtlich des Geburtsverlaufs: 
• Entbindung per primärer und sekundärer Sectio caesarea (24, 25, 29, 32, 34, 36, 37, 42, 
57–68) 
• Entbindung per Not-Sectio caesarea (42, 67, 69, 70)  
• Frühgeburt (28, 29, 32, 36, 70–75) sowie zeitliche Übertragung der Schwangerschaft 
(37, 67, 70, 74) 
• Geburtseinleitung (24, 25, 29, 37, 42, 67, 68, 76) 
• Einsatz eines Wehenmittels unter der Geburt (62, 68, 70) 
• Schulterdystokie (24, 36, 42, 64) und kindliche Verletzungen infolge einer Schulterdys-
tokie (36, 77) 
Die Schulterdystokie, die als Geburtsstillstand infolge des Ausbleibens der Rotation der Schul-
tern beim Durchtritt durch den Geburtskanal definiert ist, stellt eine geburtshilfliche Notfallsi-
tuation dar (78, 79). In der Literatur schwanken die Angaben zur Inzidenz der Schulterdystokie 
zwischen 0,9% und 3,6% (24, 34, 36, 80). Komplikationen, die aus einer erschwerten Schulter-
entwicklung resultieren können, sind fetale Asphyxie, Schädigungen des Plexus brachialis, 
Frakturen der Klavikula und des Humerus sowie mütterliche Weichteilverletzungen. Die Adi-
positas der Mutter konnte als einer der wichtigsten Risikofaktoren für eine Schulterdystokie 
identifiziert werden. Weitere Faktoren, die mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für das Auf-
treten einer Schulterdystokie einhergehen, sind u.a. Makrosomie des Kindes, mütterlicher Dia-
betes mellitus, Multiparität, vaginal-operativer Entbindungsmodus und eine protrahierte Aus-
treibungsphase der Geburt (78, 79). 
Während der Entbindung werden bei adipösen Frauen im Vergleich zu Normalgewichtigen zu-
dem folgende Outcomes beobachtet: 
• Häufiger mekoniumhaltiges Fruchtwasser (25, 62, 70, 81, 82) 
• Verlängerte Eröffnungsperiode (EP) sowie verkürzte Austreibungsperiode (AP) der Ge-
burt (25, 42, 67, 68, 76) 
• Häufiger peripartale Blutungen (24, 37, 42, 70, 76, 83) 
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Mit Blick auf das Outcome der Kinder adipöser Frauen im Vergleich zu dem der Kinder nor-
malgewichtiger Frauen werden folgende Zusammenhänge deutlich: 
• Höheres Geburtsgewicht (24, 29, 32, 34, 36, 68, 70, 84), häufigere Einstufung als Large-
for-Gestational-Age (LGA) (24, 37, 60, 85) sowie seltenere Einstufung als Small-for-
Gestational-Age (SGA) (24, 28, 37) 
• Niedrigere Apgar-Werte nach der ersten, fünften und zehnten Lebensminute (29, 34, 
37, 64, 86, 87) 
• Häufigere Azidosen (64, 71) 
• Erhöhte Rate kongenitaler Anomalien (32, 88–96) 
• Häufigere Verlegung auf eine neonatologische Station (29, 32, 36, 37, 42, 70) 
• Erhöhtes Risiko für einen IUFT (26, 62, 64, 97–99) sowie einen neonatalen Tod inner-
halb der ersten sieben Lebenstage (26, 36, 74, 97) 
Bezogen auf den Wochenbettverlauf ist eine Abnahme der Stillrate mit zunehmender mütterli-
cher BMI-Kategorie zu beobachten (37, 100–104). Auch das Risiko für eine Wundinfektion im 
Wochenbett (37, 70, 71, 81, 105, 106) sowie für postpartales Fieber (25, 37) ist laut der aktuel-
len Studienlage für adipöse Frauen im Vergleich zu normalgewichtigen Wöchnerinnen erhöht. 
Adipöse Mütter scheinen dagegen ein geringeres Risiko für eine Anämie im Wochenbett zu 
haben, im Vergleich zu normalgewichtige Frauen (37, 106). 
Das Stillen ist sowohl für die Mutter als auch für das Neugeborene mit positiven gesundheitli-
chen Effekten assoziiert und fördert die emotionale Bindung zwischen Mutter und Kind. Die 
Ergebnisse verschiedener Studien deuten darauf hin, dass Stillen das Risiko für die Entwick-
lung eines mütterlichen Diabetes mellitus Typ II oder eines metabolischen Syndroms im späte-
ren Leben reduziert und zwar umso deutlicher, je länger gestillt wurde (107–110). Die Wahr-
scheinlichkeit für einen mütterlichen Diabetes mellitus Typ II sank unter Pluriparae pro Jahr 
Stillen um 14% bis 15% (109, 110). Stillen erhöht den mütterlichen Energiebedarf um ca. 500 
Kilokalorien am Tag, was stillenden Frauen das Abnehmen nach der Geburt erleichtert. Nach 
Krause et al. wogen die voll-stillenden Mütter und die zum Teil stillenden Mütter sechs Monate 
nach der Geburt im Mittel 1,38 kg bzw. 0,84 kg weniger, als Frauen, die ihre Kinder mit der 
Flasche aufzogen (111). Auch konnte in verschiedenen Studien ein schützender Effekt des Stil-
lens bzgl. der Inzidenz von Brust (112)- und Ovarialkarzinomen (113) beobachtet werden. 
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Die sog. „Studie zur Gesundheit von Kindern und Jugendlichen in Deutschland“ untersuchte 
den Zusammenhang zwischen dem mütterlichen Stillverhalten und der Prävalenz von Überge-
wicht und Adipositas unter den Nachkommen. Kinder, die mindestens vier Monate gestillt wur-
den, hatten ein signifikant reduziertes Risiko, im Alter von sieben bis zehn Jahren übergewich-
tig (OR=0,67) oder adipös (OR=0,56) zu sein im Vergleich zu Altersgenossen, die nicht oder 
für einen kürzeren Zeitraum gestillt wurden (114). Nach Schäfer-Graf et al. war die Wahr-
scheinlichkeit, im Alter von zwei bis acht Jahren übergewichtig zu sein (BMI >90. Perzentile), 
für die Nachkommen von Müttern mit GDM um 45% reduziert, wenn die Stilldauer mindestens 
drei Monate betrug (104). Zudem wurde über einen protektiven Effekt der Muttermilch u. a. 
hinsichtlich kindlicher Infektionskrankheiten (115), der neonatalen Mortalität zwischen 28 Ta-
gen und einem Jahr (116) sowie der Inzidenz von Asthma in der Kindheit (117) berichtet. Wei-
terhin scheint das Stillen einen positiven Einfluss auf die kognitive Entwicklung der Kinder zu 
nehmen (118). 
Im Jahr 2016 wurde ein groß angelegter systematischer Review zum Thema Stillhäufigkeit und 
Stilldauer in Deutschland veröffentlicht, der 35 Studien im Zeitraum von 1990 bis 2012 bein-
haltet. Die Auswertungen ergaben, dass zwischen 72% und 97% der Mütter ihre Säuglinge nach 
der Geburt stillten. Innerhalb der ersten zwei Monate war der stärkste Abfall der Stillquote zu 
verzeichnen, sodass im Alter von sechs Monaten nur noch etwa 50% der im Analysezeitraum 
geborenen Kinder in Deutschland gestillt wurden (119). 
1.1.4 Langzeitwirkungen durch Perinatale Programmierung 
Neben den in Kapitel 1.1.3 beschriebenen unmittelbaren Auswirkungen von maternaler Adipo-
sitas auf Schwangerschaft, Geburt, kindliches Outcome und Wochenbett, liegen auch Berichte 
über Langzeitwirkungen für die Nachkommen adipöser Frauen vor. 
Bereits 1997 demonstrierte eine finnische Studie einen positiven Zusammenhang zwischen ei-
nem hohen mütterlichen BMI und der Mortalitätsrate durch kardiovaskuläre Krankheiten in der 
Folgegeneration (120). Fall et al. berichteten 1998 über eine höhere Inzidenz von Diabetes mel-
litus Typ II unter den Nachkommen von Frauen, die in der Schwangerschaft ein überdurch-
schnittlich hohes Gewicht hatten (121). Auch in Folgestudien wurde eine Erhöhung der kindli-
chen Erkrankungsrate an Adipositas sowie an kardiovaskulären und metabolischen Gesund-
heitsproblemen im späteren Leben als Konsequenz von maternaler Adipositas in der Schwan-
gerschaft beobachtet. Zudem scheinen auch respiratorische und kognitive Störungen in der 
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Kindheit laut der aktuellen Studienlage mit mütterlicher Fettleibigkeit in Zusammenhang zu 
stehen (122–128). Eine Metaanalyse, die 45 Studien im Zeitraum von 1970 bis 2012 einschloss, 
berichtete über ein 3-fach erhöhtes Risiko für die Entwicklung von Adipositas in der Kindheit 
in der Folgegeneration von Müttern mit einem BMI ≥30 kg/m², im Vergleich zu den Nachkom-
men normalgewichtiger Schwangerer (129). 
Adipositas in der Schwangerschaft geht, auch bei ansonsten gesunden Frauen, mit Hyperinsu-
linämie, Hypertonie, Dyslipidämie, endothelialer Dysfunktion und chronischer Inflammation 
einher, was Ramsay et al. in ihrer Studie erstmals demonstrierten. Im Vergleich zu normalge-
wichtigen Schwangeren waren die Leptin- und Nüchtern-Insulinwerte bei den adipösen Stu-
dienteilnehmerinnen mehr als verdoppelt und die Konzentration der Entzündungsparameter In-
terleukin-6 und C-reaktives Protein sowie die Nüchtern-Triglycerid-Werte wesentlich erhöht. 
Zudem zeigte sich sowohl die endothel-abhängige als auch die endothel-unabhängige vasodi-
latatorische Reaktion in der Gruppe der fettleibigen Frauen als signifikant reduziert (130). Die-
ses Spektrum an Risikofaktoren kann laut den Autoren nicht nur zur Entwicklung von Schwan-
gerschaftskomplikationen wie GDM oder Präeklampsie beitragen, sondern auch durch die sog. 
Perinatale Programmierung das Risiko des sich entwickelnden Fetus für chronische Erkrankun-
gen im späteren Leben erhöhen (130–132). 
Der Begriff der Perinatalen Programmierung beschreibt den Prozess, bei dem während kriti-
scher prä- und neonataler Entwicklungsphasen durch die Einwirkung von Faktoren wie Ernäh-
rung oder Hormonen die künftige Funktionsweise von Organen bzw. Organsystemen dauerhaft 
geprägt wird (133–135). Die zugrundeliegenden Mechanismen sind noch nicht vollständig ge-
klärt, wobei epigenetischen Einflüssen auf die Genexpression eine Schlüsselrolle zugeschrie-
ben wird (128, 136). 
Nach der Theorie von Plagemann resultiert eine kindliche Adaptation an unphysiologische Um-
welteinflüsse wie mütterliche Adipositas, Diabetes mellitus oder neonatale Überernährung in 
einem fetalen bzw. perinatalen Hyperinsulinismus und Hyperleptinismus. Dieser Zustand kann 
eine neuroendokrine Fehlprogrammierung im Sinne einer hypothalamischen Insulin- und Lep-
tinresistenz zur Folge haben. Dabei wirken Insulin und Leptin physiologischerweise als peri-
phere Sättigungssignale. Auf der Basis der Fehleinstellung von Kontrollsystemen endokriner 
Funktionskreise können sich durch eine gestörte Regulation von Nahrungsaufnahme, Körper-
gewicht und Stoffwechsel im späteren Leben chronische Erkrankungen wie Adipositas und Di-
abetes mellitus sowie deren Folgeerkrankungen entwickeln (Abb. 3) (133–135, 137). 
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Abb. 3 Allgemeines Konzept zur Perinatalen Programmierung eines erhöhten Adipositas- und Diabetesrisikos 
nach Schellong 2008 (135) 
Eine neonatale Überernährung kann u. a. durch die Förderung des Stillens vermieden werden, 
da der im Vergleich zu Muttermilch erhöhte Proteinanteil der Flaschennahrung in einer ver-
stärkten Insulinantwort des Neugeborenen resultiert (138). 
Neben dem Einfluss der Perinatalen Programmierung werden auch genetische und umweltbe-
dingte Faktoren sowie die Art des Lebensstils als mögliche Ursachen von kindlicher Adipositas 
im späteren Leben infolge von mütterlicher Adipositas in der Schwangerschaft in Betracht ge-
zogen (126–128). 
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1.2 Zielsetzung und Fragestellungen 
Ziel der Arbeit war es, ausgewählte, in der Literatur beschriebene Auswirkungen von Adiposi-
tas in der Schwangerschaft anhand der Patientendaten in der Klinik St. Hedwig zu analysieren 
und zu vergleichen. Der Vergleich wurde zwischen schwangeren Frauen mit Normalgewicht, 
Übergewicht und Adipositas im Zeitraum von 2000 bis 2015 vorgenommen. Der Fokus der 
Analyse lag dabei auf dem Schwangerschafts-, Geburts- und Wochenbettverlauf sowie dem 
kindlichen Outcome. 
Um eine Aussage über die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas in der Schwangerschaft 
in der Klinik St. Hedwig treffen zu können, war diese zum einen gesamt und zum anderen pro 
Jahr darzustellen. Tendenzen der Zu- oder Abnahme galt es zu prüfen. Das Patientenkollektiv 
war auf etwaige Unterschiede zwischen den definierten BMI-Gruppen bzgl. der Ausprägung 
ausgewählter Variablen zu untersuchen, welche die maternalen Charakteristika, den Schwan-
gerschafts-, Geburts- und Wochenbettverlauf sowie das kindliche Outcome skizzieren. Die ein-
zelnen herangezogenen Variablen sind in Kapitel 2.3 beschrieben. 
Das retrospektive Forschungsvorhaben wurde von der Ethikkommission der Universität Re-
gensburg geprüft und in deren Sitzung am 09.12.2015 wurden keine Einwände gegen die 
Durchführung erhoben (15-104-0331). 
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2 PATIENTENKOLLEKTIV UND METHODIK 
2.1 Datenerfassung und -aufbereitung 
Als Grundlage der vorliegenden retrospektiven Studie dienten die Daten der Geburten in der 
Klinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe St. Hedwig in Regensburg im Zeitraum von 2000 
bis 2015. Diese Angaben werden von den betreuenden Ärzten in die klinikinterne Kreißsaal-
Datenbank eingegeben und gespeichert. Die Daten der zu untersuchenden Variablen wurden 
mithilfe des Programms Viewpoint, Version 5.6.25.282, GE Medical, aus der Kreißsaal-Daten-
bank in das Programm Microsoft Office Excel 2007 extrahiert, aufbereitet und codiert. Bei 
fehlender Übertragung einzelner Daten in die Kreißsaal-Datenbank oder bei Dokumentation 
unplausibler Werte wurden diese - soweit möglich - durch Einsicht von Patientenakten nach-
getragen bzw. korrigiert. 
Basierend auf der Zielsetzung der Arbeit - der Vergleich von Frauen verschiedener BMI-Kate-
gorien - wurden die Patientinnen anhand ihres BMI laut Mutterpass gemäß den Vorgaben der 
WHO in Gruppen eingeteilt (siehe Tab. 1). Die BMI-Kategorie Normalgewicht diente dabei als 
Referenzgruppe. 
2.2 Auswahlkriterien und Beschreibung des Studienkollektivs 
Zu den Ausschlusskriterien zählten lediglich das Vorliegen einer Mehrlingsschwangerschaft, 
der BMI kleiner 18,5 kg/m² sowie die fehlende Dokumentation der mütterlichen Daten zu 
Größe und Gewicht zur Berechnung des BMI vor der Schwangerschaft. Das untersuchte Stu-
dienkollektiv umfasste somit ein breites Abbild der Eigenschaften der Schwangeren. 
Von 26.06.2000 bis 31.12.2015 wurden in der Klinik St. Hedwig insgesamt 29180 Einlinge 
geboren, deren Mütter einer BMI-Kategorie zugeordnet werden konnten. Davon waren 1426 
Frauen (4,9%) untergewichtig, 18809 Patientinnen (64,5%) normalgewichtig, 5741 Frauen 
(19,7%) übergewichtig und 3204 Schwangere (11,0%) zählten zu der BMI-Kategorie Adiposi-
tas. Innerhalb der Gruppe der adipösen Frauen konnten 2009 Schwangere (6,9%) der BMI-
Kategorie Adipositas Grad I, 774 Frauen (2,7%) der Kategorie Adipositas Grad II und 421 
Frauen (1,4%) der Kategorie Adipositas Grad III zugeordnet werden (Abb. 4). 
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Abb. 4 Relative Häufigkeitsverteilung der verschiedenen maternalen BMI-Kategorien im Studienkollektiv 
(N=29180) 
Nach Ausschluss der 1426 untergewichtigen Frauen umfasste das Studienkollektiv 27754 Ge-
burten, die im Rahmen dieser Arbeit auf etwaige Unterschiede in der Ausprägung ausgewählter 
Variablen (Kapitel 2.3) getestet wurden.   
2.3 Variablen und Definitionen 
Zur Beantwortung der Fragestellungen wurden die Daten folgender Variablen ausgewertet: 
Maternale Daten: 
• Größe, Gewicht, BMI vor der Schwangerschaft nach Angabe im Mutterpass 
• Alter der Mutter bei Entbindung 
• Parität 
• Aborte in früheren Schwangerschaften 
• Präexistenter Diabetes mellitus 
• Chronische Hypertonie 
• Gewichtszunahme während der Schwangerschaft 
• Aufenthaltsdauer der Mutter in der Klinik insgesamt 
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Befundete Schwangerschaftsrisiken: 
• Gestationsdiabetes mellitus 
• Gestationshypertonie 
• Präeklampsie, HELLP-Syndrom, Eklampsie 
• Nikotinabusus 
• Besondere psychische Belastung 
• Harnwegsinfekt 
• Fetale Wachstumsrestriktion 
• Vorzeitige Wehen (Zervixwirksam vor der vollendeten 37. SSW) 
Geburtsverlauf: 
• Vorzeitiger Blasensprung 
• Geburtsmodus und Indikationen zur Sectio caesarea 
• Gestationsalter bei Geburt 
• Geburtseinleitung und Indikationen 
• Wehenmittel (Oxytocin-Tropf) 
• Schulterdystokie und resultierende kindliche Geburtsverletzungen 
• Grünes Fruchtwasser 
• Geburtsdauer insgesamt, protrahierter Verlauf oder Geburtsstillstand in EP/AP 
• Blutverlust der Mutter unter der Geburt (vom Geburtshelfer abgeschätzt) 
Kindliche Daten: 
• Geburtsgewicht und Geburtsgewichtsperzentile 
• Apgar-Werte nach einer, fünf und zehn Minuten postnatal 
• PH- und Base Excess (BE)-Wert im Nabelschnurblut 
• Fehlbildungen, Vorliegen einer pränatalen Diagnose  
• Verlegungsrate und Verlegungsgründe 
• Totgeburt: Intrauteriner Fruchttod und subpartualer Tod 
• Neonataler Tod innerhalb der ersten sieben Lebenstage 
Wochenbettverlauf: 
• Stillen 
• Revisionsbedürftige Wundheilungsstörungen/ Wundinfektion nach Sectio caesarea 
• Fieber post partum: Körpertemperatur über 38°C länger als zwei Tage 
• Anämie: Hämoglobinwert <10 g/dl 
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Bzgl. der Definition einiger Variablen herrschen internationale Unterschiede. In dieser Arbeit 
wurden folgende, in Deutschland geltende oder gebräuchliche Definitionen angewendet: 
Die Totgeburt ist gemäß § 31 II in Verbindung mit § 31 I Personenstandsverordnung (PStV) 
definiert als ein Fetus, der nach der Geburt kein Lebenszeichen wie Herzschlag, Pulsation der 
Nabelschnur oder Spontanatmung aufweist und dessen Geburtsgewicht mindestens 500 g be-
trägt. Bei einem Geburtsgewicht von weniger als 500 g wird der totgeborene Fetus gemäß § 31 
III PStV als Fehlgeburt bezeichnet. 
Die peripartale Hämorrhagie (PPH) ist nach Angaben der aktuellen Leitlinie als ein Blutverlust 
von mehr als 500 ml nach vaginaler Geburt oder mehr als 1000 ml nach Sectio caesarea zu 
definieren (139). 
Nach den von Voigt et al. berechneten Gewichtsperzentilen, die das kindliche Geburtsgewicht 
in Abhängigkeit des Geschlechts und des Gestationsalters betrachten, werden Neugeborene mit 
einem Geburtsgewicht unterhalb der 10. Perzentile als Small-for-Gestational-Age bezeichnet 
und solche mit einem Geburtsgewicht oberhalb der 90. Perzentile als Large-for-Gestational-
Age (140). 
Nach den Richtlinien des Institute of Medicine (IOM) wird, gemessen am präkonzeptionellen 
BMI, normalgewichtigen Frauen eine Gewichtszunahme von 11,5 bis 16 kg in der Schwanger-
schaft empfohlen, übergewichtigen Frauen von 7 bis 11,5 kg und adipösen Frauen von 5 bis 9 
kg (141). 
Der Apgar-Score dient der standardisierten Beurteilung des klinischen Zustands von Neugebo-
renen anhand folgender Kriterien: Aussehen (Hautfarbe), Puls (Herzfrequenz), Grimassen (Re-
flexe), Aktivität (Muskeltonus) und Respiration (Atmung) (142). In dieser Studie wurden Neu-
geborene mit Apgar-Werten von 8 bis 10 Punkten als lebensfrisch bezeichnet, während 4 bis 7 
Punkte einer mittelgradigen und 0 bis 3 Punkte einer schwergradigen Depression der kindlichen 
Vitalität entsprachen. 
Der kindliche pH-Wert im Nabelarterienblut wurde wie folgt klassifiziert und bewertet:  
▪ >7,30:  Normaler pH-Wert 
▪ 7,20-7,29: Leichte Azidose  
▪ 7,10-7,19: Mittelgradige Azidose 
▪ 7,00-7,09: Fortgeschrittene Azidose 
▪ <7,00:   Schwere Azidose 
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2.4 Statistische Auswertung 
Für die statistische Datenanalyse wurde das Programm IBM SPSS Statistics 23 verwendet.  
Um den Zusammenhang zwischen zwei kategorialen Variablen zu testen, wurden Kreuztabel-
len erstellt, die absolute und relative Häufigkeiten der Merkmalsausprägungen zeigen. Zur 
Überprüfung der statistischen Signifikanz von beobachteten Unterschieden zwischen zwei 
BMI-Gruppen wurde der Chi-Quadrat-Test angewendet, bei erwarteten Häufigkeitswerten klei-
ner fünf der exakte Test nach Fisher. Balkendiagramme dienten der Veranschaulichung der 
ermittelten Häufigkeitsverteilungen. 
Die Kennzahlen kontinuierlicher Variablen wie Mittelwert, Standardabweichung (SD), Mini-
mum und Maximum wurden mithilfe der explorativen Datenanalyse berechnet. Nach der Über-
prüfung auf Normalverteilung und Varianzgleichheit der zu untersuchenden Variablen wurde 
die einfaktorielle Varianzanalyse (ANOVA) für den Vergleich der Mittelwerte mehrerer Grup-
pen herangezogen. Anhand von anschließenden paarweisen Mehrfachvergleichen (Post-hoc 
Tests) konnten statistisch signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen ermittelt 
werden. Dabei wurde die Methode der geringsten signifikanten Differenz (LSD) verwendet. 
Die Verteilung stetiger Variablen wurde grafisch in Form von Boxplot-Diagrammen darge-
stellt. 
Das Signifikanzniveau war für alle Tests auf 5% festgelegt. In Übereinstimmung mit den An-
gaben des Programms SPSS wurde auf die Nennung der vierten Kommastelle verzichtet und p-
Werte kleiner 0,001 als p <0,001 angegeben. 
Da in der hier vorliegenden Studie vergleichsweise wenige Ausschlusskriterien festgelegt wur-
den, konnte ein umfassendes Abbild der Entbindungsdaten in der Klinik St. Hedwig von 2000 
bis 2015 dargestellt werden. Es ist darauf hinzuweisen, dass dadurch der beobachtete Zusam-
menhang zwischen dem BMI der Frau und einer untersuchten Variablen möglicherweise durch 
eine andere Variable als Störgröße verzerrt wurde. Bei der statistischen Datenanalyse wurde 
dieser Einfluss an ausgewählten Stellen durch Stratifizierung kontrolliert, d. h. es wurden Sub-
gruppen bzgl. der Ausprägung möglicher Störvariablen gebildet und analysiert. 
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3 ERGEBNISSE 
3.1 Adipositas-Prävalenz 
Im Untersuchungszeitraum lag die Prävalenz von Übergewicht in der Klinik St. Hedwig insge-
samt bei 19,7%, während 11,0% der Schwangeren der BMI-Kategorie Adipositas angehörten. 
Darunter betrug die Prävalenz von Adipositas Grad I 6,9%, die von Adipositas Grad II 2,7% 
und die von Adipositas Grad III 1,4%. 64,5% der Schwangeren waren normalgewichtig und 
4,9% der Frauen zählten zur BMI-Gruppe Untergewicht (siehe Abb. 4).  
Die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas in der Schwangerschaft nahm in der Klinik St. 
Hedwig von 2000 bis 2015 zu. Der Anteil adipöser Schwangerer schwankte im Untersuchungs-
zeitraum zwischen 9,1% im Jahr 2004 und dem Maximum von 13,1% im Jahr 2015. Die Prä-
valenz von Übergewicht erreichte den niedrigsten Wert 2002 mit 16,4% und den höchsten Wert 
2015 mit 21,3%. Die höchste Prävalenz von Schwangeren der Kategorie Adipositas Grad III 
konnte in den Jahren 2011 und 2015 beobachtet werden mit jeweils 2,0%, der niedrigste Wert 
im Jahr 2006 mit 1,0%. Die Prävalenz der verschiedenen BMI-Kategorien pro Jahr von 2000 
bis 2015 ist in Abbildung 5 bzw. Tabelle 3 dargestellt. 
 
Abb. 5 Absolute Häufigkeiten der verschiedenen maternalen BMI-Kategorien pro Jahr von 2000-2015 (N=29180) 
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Tab. 3 Absolute und relative Häufigkeiten der maternalen BMI-Kategorien pro Jahr von 2000 bis 2015 
 
 
 
Geburtsjahr
< 18,5
n=1426
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=29180
32 408 134 44 13 7 64 638
5,0% 63,9% 21,0% 6,9% 2,0% 1,1% 10,0% 100,0%
60 841 273 80 34 20 134 1308
4,6% 64,3% 20,9% 6,1% 2,6% 1,5% 10,2% 100,0%
65 893 214 90 27 17 134 1306
5,0% 68,4% 16,4% 6,9% 2,1% 1,3% 10,3% 100,0%
81 940 301 93 32 24 149 1471
5,5% 63,9% 20,5% 6,3% 2,2% 1,6% 10,1% 100,0%
101 1136 304 97 38 20 155 1696
6,0% 67,0% 17,9% 5,7% 2,2% 1,2% 9,1% 100,0%
95 1123 343 107 44 24 175 1736
5,5% 64,7% 19,8% 6,2% 2,5% 1,4% 10,1% 100,0%
94 1162 323 129 55 18 202 1781
5,3% 65,2% 18,1% 7,2% 3,1% 1,0% 11,3% 100,0%
88 1193 339 126 35 22 183 1803
4,9% 66,2% 18,8% 7,0% 1,9% 1,2% 10,1% 100,0%
90 1240 381 116 43 21 180 1891
4,8% 65,6% 20,1% 6,1% 2,3% 1,1% 9,5% 100,0%
98 1232 353 109 48 24 181 1864
5,3% 66,1% 18,9% 5,8% 2,6% 1,3% 9,7% 100,0%
93 1236 373 143 62 19 224 1926
4,8% 64,2% 19,4% 7,4% 3,2% 1,0% 11,6% 100,0%
92 1232 362 144 63 39 246 1932
4,8% 63,8% 18,7% 7,5% 3,3% 2,0% 12,7% 100,0%
88 1490 491 178 50 36 264 2333
3,8% 63,9% 21,0% 7,6% 2,1% 1,5% 11,3% 100,0%
118 1473 471 168 85 36 289 2351
5,0% 62,7% 20,0% 7,1% 3,6% 1,5% 12,3% 100,0%
105 1579 508 177 57 40 274 2466
4,3% 64,0% 20,6% 7,2% 2,3% 1,6% 11,1% 100,0%
126 1631 571 208 88 54 350 2678
4,7% 60,9% 21,3% 7,8% 3,3% 2,0% 13,1% 100,0%
2011
2012
2013
2014
2015
2010
BMI-Kategorien [kg/m²]
2000
2001
2002
2003
2004
2005
2006
2007
2008
2009
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3.2 Maternale Charakteristika 
3.2.1 Alter der Mutter 
Der Mittelwert des mütterlichen Alters bei der Entbindung lag in den anhand des BMI einge-
teilten Subgruppen bei Werten zwischen 31,0 und 31,5 Jahren. Normalgewichtige Frauen wa-
ren am Entbindungstermin im Mittel 31,2 Jahre alt (SD 5,2), übergewichtigen Frauen 31,4 Jahre 
(SD 5,3) und Studienteilnehmerinnen mit einem BMI ≥30 kg/m² 31,2 Jahre alt (SD 5,4). Inner-
halb des untersuchten Studienkollektivs (N=27754) betrug das Alter der Gebärenden im Mittel 
31,2 Jahre (SD 5,3).  
Die einfaktorielle Varianzanalyse wies auf einen signifikanten Unterschied zwischen den BMI-
Gruppen hin (p=0,017). Zwischen normalgewichtigen und adipösen Frauen in ihrer Gesamtheit 
zeigten die paarweisen Mehrfachvergleiche keinen statistisch signifikanten Unterschied der 
Mittelwerte (p=0,917), ebenso bei der Gegenüberstellung der Subgruppen von Frauen mit Adi-
positas Grad I bis III mit der Referenzgruppe (p=0,888; p=0,301; p=0,161). Beim Vergleich 
von normalgewichtigen mit übergewichtigen Frauen konnte jedoch ein statistisch signifikanter 
Unterschied (p=0,003) zwischen den Kategorien festgestellt werden (Tab. 4). 
Tab. 4 Mittelwert und Standardabweichung des mütterlichen Alters bei Entbindung in Bezug auf BMI-Kategorien 
 
3.2.2 Verteilung der Parität 
Insgesamt war der Anteil von Primiparae mit 50,1% und Pluriparae mit 49,9% im Untersu-
chungszeitraum in etwa gleich. Bei der Analyse in Abhängigkeit des mütterlichen BMI war 
unter Anwendung des Chi-Quadrat-Tests festzustellen, dass der Anteil von Primiparae sowohl 
unter übergewichtigen mit 44,7% als auch unter adipösen Müttern mit 41,6% signifikant nied-
riger war (jeweils p<0,001) im Vergleich zur Referenzgruppe mit 53,2%. Umgekehrt befanden 
sich unter den übergewichtigen Frauen (55,3%) und unter den Schwangeren der Kategorie Adi-
positas (58,4%) signifikant häufiger Pluriparae (jeweils p<0,001) als unter den normalgewich-
tigen Frauen mit 46,8% (Tab. 5; Abb. 6). 
Alter der 
Mutter [Jahre]
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
31,2
SD 5,2 5,3 5,4 5,4 5,3 5,4 5,3
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert 31,2 31,4 31,2 31,0 31,5 31,2
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Tab. 5 Absolute und relative Häufigkeiten von Primi- und Pluriparae in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
 
Abb. 6 Relative Häufigkeitsverteilung von Primi- und Pluriparae in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
(N=27754) 
3.2.3 Aborte in früheren Schwangerschaften 
Insgesamt waren von den Studienteilnehmerinnen, die im Untersuchungszeitraum in der Klinik 
St. Hedwig entbanden, 4163 Frauen (15,0%) von einem Abort und 1418 Frauen (5,1%) von 
zwei oder mehr Aborten in früheren Schwangerschaften betroffen gewesen. In beiden Punkten 
war eine signifikante Assoziation mit dem mütterlichen BMI zu beobachten. 
Parität
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Primipara
10007
53,2%
2567
44,7%
864
42,1%
311
40,2%
175
41,6%
1332
41,6%
13906
50,1%
Pluripara
8802
46,8%
3174
55,3%
1163
57,9%
463
59,8%
246
58,4%
1872
58,4%
13848
49,9%
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Innerhalb der BMI-Kategorie Normalgewicht betrug die Rate von Frauen mit einem stattge-
habten Abort 14,5%. Im Vergleich dazu war der Anteil unter den übergewichtigen mit 15,7% 
und unter den adipösen Patientinnen mit 16,8% höher, was der Chi-Quadrat-Test als statistisch 
signifikant bestätigte (p=0,005 bzw. p<0,001). Zudem kam hervor, dass die relative Häufigkeit 
von Frauen mit einer erlittenen Fehlgeburt mit steigender BMI-Kategorie zunahm. Der Pro-
zentsatz betrug unter Frauen mit Adipositas Grad I und II 15,8% bzw. 15,9% und erreichte 
unter Frauen mit einem BMI ≥40 kg/m² ein Maximum von 23,3% (Abb. 7; Tab. 6).  
Der prozentuale Anteil der Patientinnen mit bereits zwei oder mehr dokumentierten Aborten in 
vergangenen Schwangerschaften war ebenfalls unter übergewichtigen Frauen mit 6,0% und 
unter adipösen Studienteilnehmerinnen mit 6,4% signifikant höher (jeweils p<0,001, Chi-
Quadrat-Test) als unter den Frauen des Referenzkollektivs mit 4,6% (Abb. 7; Tab. 6). 
 
Abb. 7 Relative Häufigkeitsverteilung der klassifizierten Anzahl stattgehabter Aborte in früheren Schwangerschaf-
ten in Bezug auf maternale BMI-Kategorien (N=27754) 
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Tab. 6 Absolute und relative Häufigkeit der klassifizierten Anzahl stattgehabter Aborte in früheren Schwanger-
schaften in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Bei der in Tabelle 7 dargestellten Analyse der Subgruppe von Frauen nach Ausschluss der Fälle 
eines Diabetes mellitus in der Schwangerschaft (N=25335) konnten die bereits festgestellten 
Zusammenhänge zwischen dem mütterlichen BMI und der erhöhten Abortrate bestätigt wer-
den, was für einen unabhängigen Einfluss der Adipositas von einer diabetischen Stoffwechsel-
lage der Frau auf das Abortrisiko sprach. 
Insgesamt war der Anteil der Frauen mit einer Fehlgeburt (14,8%) sowie mit zwei oder mehr 
Fehlgeburten (4,9%) in vergangenen Schwangerschaften in dieser Subgruppenanalyse etwas 
niedriger als bei der Auswertung im Gesamtkollektiv. Übergewichtige Frauen mit 15,5% bzw. 
5,9% und adipöse Frauen mit 16,5% bzw. 5,7% hatten signifikant häufiger bereits einen 
(p=0,009 bzw. p=0,001) oder mehrere Aborte (p<0,001 bzw. p=0,002) in früheren Schwanger-
schaften erlitten als normalgewichtige Frauen mit 14,3% bzw. 4,4% (Tab. 7).  
Tab. 7 Absolute und relative Häufigkeiten der klassifizierten Anzahl stattgehabter Aborte in früheren Schwanger-
schaften in Bezug auf maternale BMI-Kategorien in der Subgruppe stoffwechselgesunder Frauen 
 
Aborte
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Keiner
15220
80,9%
4492
78,2%
1570
78,1%
595
76,9%
206
70,3%
2461
76,8%
22173
79,9%
1 Abort
2720
14,5%
904
15,7%
318
15,8%
123
15,9%
98
23,3%
539
16,8%
4163
15,0%
204
6,4%
1418
5,1%
≥2 Aborte
869
4,6%
345
6,0%
121
6,0%
56
7,2%
27
6,4%
Aborte 
18,5-24,9
n=17689
25,0-29,9
n=5124
30,0-34,9
n=1668
35,0-39,9
n=572
≥ 40
n=282
≥ 30
n=2522
Gesamt
N=25335
BMI-Kategorien [kg/m²]
Keiner
14377
81,3%
4025
78,6%
1320
79,1%
442
77,3%
200
70,9%
1962
77,8%
20364
80,4%
1 Abort
2529
14,3%
795
15,5%
253
15,2%
94
16,4%
70
24,8%
417
16,5%
3741
14,8%
143
5,7%
1230
4,9%
≥2 Aborte
783
4,4%
304
5,9%
95
5,7%
36
6,3%
12
4,3%
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3.2.4 Chronische Erkrankungen 
In Bezug auf das gesamte Studienkollektiv waren 1,2% der Frauen (342 Fälle) bereits vor der 
Schwangerschaft an Diabetes mellitus erkrankt. Hinsichtlich der maternalen Gewichtsklasse 
war der Anteil der Mütter mit präexistentem Diabetes mellitus unter übergewichtigen und adi-
pösen Patientinnen mit 1,9% bzw. 3,4% signifikant höher als unter denen des Referenzkollek-
tivs mit 0,6% (jeweils p<0,001, Chi-Quadrat-Test). Zudem konnte eine Zunahme der Diabetes-
Fälle mit steigendem BMI der Schwangeren beobachtet werden. Der prozentuale Anteil stieg 
ausgehend von 0,6% unter normalgewichtigen Frauen auf 1,9% unter übergewichtigen Patien-
tinnen an, unter Frauen mit Adipositas Grad I und II auf 2,4% bzw. 4,3% und erreichte unter 
Müttern mit Adipositas Grad III einen Höchstwert von 6,7% (Tab. 8; Abb. 8). 
Tab. 8 Absolute und relative Häufigkeiten eines präexistenten Diabetes mellitus in Bezug auf maternale BMI-
Kategorien 
 
Diabetes 
mellitus
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
122
0,6%
111
1,9%
48
2,4%
33
4,3%
28
6,7%
109
3,4%
342
1,2%
Nein
18687
99,4%
5630
98,1%
1961
97,6%
741
95,7%
393
93,3%
3095
96,6%
27412
98,8%
28 
 
Abb. 8 Relative Häufigkeitsverteilung des präexistenten Diabetes mellitus in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
(N=27754) 
Zudem waren übergewichtige und adipöse Patientinnen mit 0,2% (14 Fälle) bzw. 1,1% (35 
Fälle) signifikant häufiger (jeweils p<0,001) schon vor der Schwangerschaft an Hypertonie er-
krankt als die Frauen mit Normalgewicht mit 0,1% (11 Fälle). Insgesamt traten im Zeitraum 
der Analyse 60 Fälle (0,2%) einer bereits vor der Schwangerschaft bestehenden Hypertonie auf. 
Auch hier konnte eine Tendenz steigender Werte mit Zunahme der mütterlichen BMI-Katego-
rie beobachtet werden. Der Anteil stieg ausgehend von 0,1% unter normalgewichtigen Frauen 
auf 0,2% unter übergewichtigen Frauen an sowie innerhalb der Gruppe der adipösen Patientin-
nen der Schweregrade I bis III weiter auf 0,8%, 1,2% und 2,4% (Tab. 9).  
Tab. 9 Absolute und relative Häufigkeiten einer chronischen Hypertonie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Chronische 
Hypertonie
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
11
0,1%
14
0,2%
16
0,8%
9
1,2%
10
2,4%
35
1,1%
60
0,2%
Nein
18798
99,9%
5727
99,8%
1993
99,2%
765
98,8%
411
97,6%
3169
98,9%
27694
99,8%
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3.2.5 Gewichtszunahme während der Schwangerschaft 
Die mittlere Gewichtszunahme der Patientinnen während der Schwangerschaft betrug im Ge-
samtkollektiv 13,7 kg (SD 5,8). Unter Einbeziehung des mütterlichen BMI zeigte sich, dass 
übergewichtige und adipöse Frauen im Mittel mit 13,6 kg (SD 6,1) bzw. 10,7 kg (SD 7,2) we-
niger an Gewicht während der Schwangerschaft zunahmen als normalgewichtige Frauen mit 
14,3 kg (SD 5,2). Die Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen bestätigte die einfaktorielle 
Varianzanalyse bzw. die paarweisen Mehrfachvergleiche jeweils mit p<0,001 als statistisch 
signifikant (Tab. 10).   
Tab. 10 Mittelwert und Standardabweichung der maternalen Gewichtszunahme während der Schwangerschaft in 
Bezug auf BMI-Kategorien 
 
Die vom IOM empfohlene Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, die sich am mütterlichen 
BMI orientiert, wurde im Untersuchungszeitraum insgesamt in 44,1% der Fälle überschritten, 
entsprach in 30,7% der Empfehlung und wurde in 25,2% der Fälle unterschritten (Tab. 11).  
Eine höhere Gewichtszunahme als vom IOM empfohlen wurde unter 62,4% der übergewichti-
gen und 59,1% der adipösen Schwangeren beobachtet, was als signifikant häufiger im Ver-
gleich zu normalgewichtigen Frauen mit einem Anteil von 36,1% bestätigt wurde (jeweils 
p<0,001). Des Weiteren entsprach die Gewichtszunahme der übergewichtigen und adipösen 
Frauen mit 24,1% bzw. 20,5% signifikant seltener dem empfohlenen Bereich des IOM als bei 
den Frauen der Referenzgruppe mit 34,4% (jeweils p<0,001). Eine Unterschreitung der ange-
ratenen Gewichtszunahme konnte unter normalgewichtigen Frauen mit 29,5% signifikant häu-
figer festgestellt werden als unter übergewichtigen und adipösen Studienteilnehmerinnen mit 
13,5% bzw. 20,4% (jeweils p<0,001).  
Die bivariate Analyse erfolgte in allen Punkten über den Chi-Quadrat-Test.  
Die absoluten und relativen Häufigkeiten einer Einhaltung sowie Über- und Unterschreitung 
der empfohlenen Gewichtszunahme des IOM verdeutlichen Tabelle 11 und Abbildung 9. 
Gewichts-
zunahme [kg]
18,5-24,9
n=17844
25,0-29,9
n=5400
30,0-34,9
n=1879
35,0-39,9
n=728
≥ 40
n=381
≥ 30
n=2988
Gesamt
N=26232
13,7
SD 5,2 6,1 6,8 7,2 8,0 7,2 5,8
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert 14,3 13,6 11,5 9,9 8,4 10,7
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Tab. 11 Absolute und relative Häufigkeiten einer Einhaltung sowie Unter- und Überschreitung der empfohlenen 
Gewichtszunahme des IOM in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
 
Abb. 9 Relative Häufigkeitsverteilung der Einhaltung sowie Unter- und Überschreitung der empfohlenen Ge-
wichtszunahme des IOM in Bezug auf maternale BMI-Kategorien (N=26232) 
 
 
 
Empfehlung 
IOM
18,5-24,9
n=17844
25,0-29,9
n=5400
30,0-34,9
n=1879
35,0-39,9
n=728
≥ 40
n=381
≥ 30
n=2988
Gesamt
N=26232
BMI-Kategorien [kg/m²]
Unterschritten
5262
29,5%
729
13,5%
284
15,1%
185
25,4%
140
36,7%
609
20,4%
6603
25,2%
Eingehalten
6145
34,4%
1304
24,1%
380
20,2%
162
22,3%
71
18,6%
613
20,5%
8062
30,7%
1766
59,1%
11567
44,1%
Überschritten
6434
36,1%
3367
62,4%
1215
64,7%
381
52,3%
170
44,6%
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3.2.6 Aufenthaltsdauer in der Klinik 
Auch hinsichtlich der mittleren Aufenthaltsdauer der Patientinnen im Krankenhaus konnten 
signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen BMI-Gruppen beobachtet werden, wo-
bei diese im Gesamtkollektiv bei 4,5 Tagen (SD 4,3) lag. 
Die mittlere Anzahl der verbrachten Tage in der Klinik war mit insgesamt 4,7 Tagen (SD 4,4) 
in der BMI-Kategorie Übergewicht bzw. 5,1 Tagen (SD 5,3) in der BMI-Kategorie Adipositas 
signifikant länger im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen, deren mittlere Aufenthaltsdauer 
4,4 Tage (SD 4,1) betrug (jeweils p<0,001; ANOVA bzw. Post-hoc Tests). Die längste Dauer 
des Aufenthalts wurde in der BMI-Gruppe Adipositas Grad III beobachtet, deren zugehörige 
Frauen im Mittel 6,1 Tage (SD 7,2) in der Klinik blieben (Tab. 12). 
Tab. 12 Mittelwert und Standardabweichung der mütterlichen Aufenthaltsdauer in der Klinik insgesamt in Bezug 
auf BMI-Kategorien 
 
 
 
 
 
 
 
 
Aufenthalts-
dauer [Tage]
18,5-24,9
n=18615
25,0-29,9
n=5686
30,0-34,9
n=1990
35,0-39,9
n=765
≥ 40
n=418
≥ 30
n=3173
Gesamt
N=27475
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert 4,4 4,7 5,0 4,9 6,1 5,1 4,5
SD 4,1 4,4 5,2 3,7 7,2 5,3 4,3
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3.3 Schwangerschaftsverlauf 
3.3.1 Gestationsdiabetes mellitus 
Im Untersuchungszeitraum erkrankten in der Klinik St. Hedwig insgesamt 2077 Schwangere 
an Gestationsdiabetes mellitus, was einem Anteil von 7,6% entsprach. Von diesen 2077 Gesta-
tionsdiabetikerinnen gehörten 998 Frauen der Kategorie Normalgewicht an (5,3%), 506 Frauen 
der Kategorie Übergewicht (9,0%) und 573 Frauen der Gruppe Adipositas (18,5%).  
Dabei zeichnete sich unter Anwendung des Chi-Quadrat-Tests ab, dass mit jeder nächsthöheren 
BMI-Kategorie von Normalgewicht bis Adipositas Grad III der Anteil von Gestationsdiabeti-
kerinnen signifikant zunahm. Während er unter normalgewichtigen Frauen 5,3% betrug, stieg 
er bei übergewichtigen Patientinnen auf 9,0% an, bei Schwangeren mit Adipositas Grad I und 
II auf 14,9% bzw. 22,8% (jeweils p<0,001) und erreichte bei Frauen mit Adipositas Grad III 
einen Wert von 28,2% (p=0,043). Patientinnen mit präexistentem Diabetes mellitus (n=342) 
waren hierbei von der Analyse ausgeschlossen.  
Die absoluten und relativen Häufigkeiten eines GDM sind in Tabelle 13 und Abbildung 10 in 
Bezug auf die mütterlichen BMI-Kategorien dargestellt. 
Tab. 13 Absolute und relative Häufigkeiten eines Gestationsdiabetes mellitus in Bezug auf maternale BMI-Kate-
gorien 
 
Gestations-
diabetes
18,5-24,9
n=18687
25,0-29,9
n=5630
30,0-34,9
n=1961
35,0-39,9
n=741
≥ 40
n=393
≥ 30
n=3095
Gesamt
N=27412
2077
7,6%
Nein
17689
94,7%
5124
91,0%
1668
85,1%
572
77,2%
282
71,8%
2522
81,5%
25335
92,4%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
998
5,3%
506
9,0%
293
14,9%
169
22,8%
111
28,2%
573
18,5%
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Abb. 10 Relative Häufigkeitsverteilung des Gestationsdiabetes mellitus in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
(N=27412) 
Von den insgesamt 2077 Fällen eines Gestationsdiabetes mellitus traten zwei Fälle (1,5%) in 
der Alterskategorie kleiner 18 Jahre auf, 1381 Fälle (6,7%) innerhalb der 18 bis 35-jährigen 
Patientinnen und 694 Fälle (10,5%) unter den Schwangeren, die bei der Entbindung älter als 35 
Jahre waren (Tab. 14). Demnach stieg die Prävalenz des GDM mit der mütterlichen Alters-
gruppe an, was sich im Chi-Quadrat-Test als statistisch signifikant bestätigte (p<0,001).  
Bei der Betrachtung der GDM-Frequenz in Bezug auf die mütterliche BMI-Kategorie stratifi-
ziert nach deren Altersgruppe zeigte sich, dass die Erkrankungshäufigkeit mit zunehmendem 
BMI in allen genannten Alterskategorien anstieg. Sowohl innerhalb der Subgruppe der unter 
18-jährigen, der 18 bis 35-jährigen als auch der über 35-jährigen Frauen erkrankten adipöse 
Schwangere mit 20,0%, 16,3% und 25,1% signifikant häufiger an Gestationsdiabetes mellitus 
als normalgewichtige Frauen mit 0,0%, 4,8% und 7,1% (jeweils p<0,001, Chi-Quadrat-Test). 
Die Prävalenz des GDM erreichte den höchsten Wert unter den Patientinnen der BMI-Kategorie 
Adipositas Grad III in der Altersgruppe über 35 Jahre mit 35,7%. 
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Somit war Adipositas in der Schwangerschaft, unabhängig von der maternalen Altersgruppe, 
signifikant mit einer Erhöhung der GDM-Rate assoziiert, wobei die Erkrankungshäufigkeit mit 
zunehmendem Alter der Mutter anstieg. 
Tab. 14 Absolute und relative Häufigkeiten eines Gestationsdiabetes mellitus in Bezug auf maternale BMI-Kate-
gorien, stratifiziert nach mütterlichen Altersgruppen 
 
3.3.2 Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen 
Die Prävalenz der Gestationshypertonie betrug im Analysezeitraum insgesamt 2,3% (628 
Fälle), wobei unter Berücksichtigung der mütterlichen BMI-Kategorie ein höherer Prozentsatz 
unter übergewichtigen und adipösen Schwangeren mit 3,0% bzw. 6,7% im Vergleich zur Re-
ferenzgruppe mit 1,3% zu finden war (Tab. 15). Unter Einsatz des Chi-Quadrat-Tests wurde 
deutlich, dass mit ansteigender BMI-Kategorie der Patientinnen von Normalgewicht bis Adi-
positas Grad III die Frequenz von Gestationshypertonie-Fällen signifikant zunahm. Der Anteil 
stieg ausgehend von 1,3% unter normalgewichtigen Schwangeren auf 3,0% (p<0,001) unter 
übergewichtigen Patientinnen an, nahm weiter auf 5,4% (p<0,001) und 7,2% (p=0,023) unter 
adipösen Frauen der Schweregrade I und II zu und erreichte ein Maximum von 11,9% 
(p=0,009) unter den Frauen mit einem BMI ≥40 kg/m². Patientinnen mit einer bereits vor der 
Gestations-
diabetes
18,5-24,9
n=18687
25,0-29,9
n=5630
30,0-34,9
n=1961
35,0-39,9
n=741
≥ 40
n=393
≥ 30
n=3095
Gesamt
N=27412
5913
89,5%
694
10,5%
4041
92,9%
1285
87,3%
386
78,1%
129
72,5%
72
64,3%
587
74,9%
n=784 n=6607
Ja
Nein
310
7,1%
187
12,7%
108
21,9%
49
27,5%
40
35,7%
197
25,1%
> 35 Jahre n=4351 n=1472 n=494 n=178 n=112
374
16,3%
1381
6,7%
Nein
13553
95,2%
3811
92,3%
1276
87,5%
441
78,6%
210
74,7%
1927
83,7%
19291
93,3%
Ja
688
4,8%
319
7,7%
183
12,5%
120
21,4%
71
25,3%
8
80,0%
131
98,5%
18-35 Jahre n=14241 n=4130 n=1459 n=561 n=281 n=2301 n=20672
Nein
95
100,0%
28
100,0%
6
75,0%
2
100,0%
0
0,0%
n=133
Ja
0
0,0%
0
0,0%
2
25,0%
0
0,0%
0
0,0%
2
20,0%
2
1,5%
BMI-Kategorien [kg/m²]
< 18 Jahre n=95 n=28 n=8 n=2 n=0 n=10
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Schwangerschaft diagnostizierten, chronischen Hypertonie (n=60) waren von der Analyse aus-
geschlossen.  
Tab. 15 Absolute und relative Häufigkeiten einer Gestationshypertonie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Eine Präeklampsie wurde in der Klinik St. Hedwig von 2000 bis 2015 insgesamt bei 554 Frauen 
diagnostiziert, was einem Anteil von 2,0% entsprach. Darunter fanden sich 157 Fälle eines 
HELLP-Syndroms und 16 Fälle einer Eklampsie.  
Im Vergleich zu einer Präeklampsie-Rate von 1,5% unter normalgewichtigen Frauen war der 
Anteil unter Schwangeren der BMI-Gruppe Übergewicht mit 2,3% signifikant höher (p<0,001) 
ebenso wie unter Frauen der Kategorie Adipositas mit 4,4% (p<0,001, Chi-Quadrat-Test). Zu-
dem konnte beobachtet werden, dass mit steigendem mütterlichen BMI die relative Häufigkeit 
einer Präeklampsie zunahm und unter Patientinnen mit Adipositas Grad III ein Maximum von 
7,4% erreichte (Tab. 16; Abb. 11). 
Tab. 16 Absolute und relative Häufigkeiten einer Präeklampsie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Gestations-
hypertonie
18,5-24,9
n=18798
25,0-29,9
n=5727
30,0-34,9
n=1993
35,0-39,9
n=765
≥ 40
n=411
≥ 30
n=3169
Gesamt
N=27694
628
2,3%
Nein
18553
98,7%
5555
97,0%
1886
94,6%
710
92,8%
362
88,1%
2958
93,3%
27066
97,7%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
245
1,3%
172
3,0%
107
5,4%
55
7,2%
49
11,9%
211
6,7%
Präeklampsie
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
554
2,0%
Nein
18530
98,5%
5608
97,7%
1938
96,5%
734
94,8%
390
92,6%
3062
95,6%
27200
98,0%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
279
1,5%
133
2,3%
71
3,5%
40
5,2%
31
7,4%
142
4,4%
36 
 
Abb. 11 Relative Häufigkeitsverteilung der Präeklampsie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien (N=27754) 
In Tabellen 17 und 18 sind die schweren Fälle der Präeklampsie in Form eines HELLP-Syn-
droms (n=157) sowie einer Eklampsie (n=16) einzeln dargestellt.  
Innerhalb der Referenzgruppe trat bei 0,6% der Frauen (113 Fälle) ein HELLP-Syndrom auf, 
in der BMI-Gruppe Übergewicht waren 23 Schwangere betroffen (0,4%) und unter den adipö-
sen Frauen erkrankten 21 (0,7%). Beim Vergleich von übergewichtigen und adipösen Frauen 
mit der Vergleichsgruppe zeigten sich im Chi-Quadrat-Test keine statistisch signifikanten Un-
terschiede (p=0,074 bzw. p=0,713).  
Auch hinsichtlich des Auftretens einer Eklampsie wurden im exakten Test nach Fisher keine 
signifikanten Unterschiede zwischen normalgewichtigen (9 Fälle), übergewichtigen (4 Fälle) 
und adipösen Schwangeren (3 Fälle) festgestellt (p=0,517 bzw. p=0,400).  
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Tab. 17 Absolute und relative Häufigkeiten eines HELLP-Syndroms in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Tab. 18 Absolute und relative Häufigkeiten einer Eklampsie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
In den Subgruppenanalysen bzgl. der Parität der Schwangeren und dem Vorliegen eines Dia-
betes mellitus blieb der beobachtete signifikante Zusammenhang zwischen dem mütterlichen 
BMI und der Präeklampsie-Rate jeweils bestehen, was für einen unabhängigen Einfluss der 
mütterlichen Adipositas von den genannten Faktoren auf das Präeklampsie-Risiko sprach. 
In der nach mütterlicher Parität stratifizierten Betrachtung ergab die Auswertung, dass die Prä-
eklampsie innerhalb der Primiparae mit 2,8% (391 Fälle) signifikant häufiger auftrat (p<0,001) 
als unter Pluriparae mit 1,2% (163 Fälle), wobei die Prävalenz einer Präeklampsie mit dem 
BMI der Patientinnen sowohl unter Erstgebärenden als auch unter Mehrgebärenden anstieg.  
Der Anteil der erkrankten Frauen war unter adipösen Primi- und Pluriparae mit 6,3% bzw. 3,1% 
signifikant höher als unter den Frauen der BMI-Kategorie Normalgewicht mit 2,1% bzw. 0,7% 
(jeweils p<0,001, Chi-Quadrat-Test). In der Gruppe der Primiparae mit einem BMI ≥40 kg/m² 
war mit 9,1% (16 Fälle) die höchste Rate der Erkrankungsfälle zu beobachten (Tab. 19). 
 
HELLP-
Syndrom
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
113
0,6%
23
0,4%
10
0,5%
8
1,0%
3
0,7%
21
0,7%
157
0,6%
Nein
18696
99,4%
5718
99,6%
1999
99,5%
766
99,0%
418
99,3%
3183
99,3%
27597
99,4%
Eklampsie
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
9
0,0%
4
0,1%
2
0,1%
0
0,0%
1
0,2%
3
0,1%
16
0,1%
Nein
18800
100,0%
5737
99,9%
2007
100,0%
774
100,0%
420
99,8%
3201
99,9%
27738
99,9%
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Tab. 19 Absolute und relative Häufigkeiten einer Präeklampsie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien, stratifi-
ziert nach Parität 
 
In der Subgruppenanalyse, nach Ausschluss der Frauen mit einer diabetischen Stoffwechsellage 
(N=25335), sank die Zahl der Präeklampsie-Fälle von insgesamt 554 im Gesamtkollektiv 
(2,0%) auf 486 (1,9%) ab, eine signifikante Assoziation mit dem mütterlichen BMI war jedoch 
weiterhin zu beobachten (Tab. 20).  
Die Präeklampsie trat unter übergewichtigen mit 2,2% und adipösen Müttern mit 4,3% häufiger 
auf als in der normalgewichtigen Vergleichsgruppe mit 1,5%. Die bivariate Analyse erfolgte 
auch hier über den Chi-Quadrat-Test und zeigte mit jeweils p<0,001 ein statistisch signifikantes 
Ergebnis. 
Tab. 20 Absolute und relative Häufigkeiten einer Präeklampsie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien in der 
Subgruppe stoffwechselgesunder Frauen 
 
 
Präeklampsie
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
58
3,1%
163
1,2%
Nein
8738
99,3%
3133
98,7%
1134
97,5%
449
97,0%
231
93,9%
1814
96,9%
13685
98,8%
Ja
64
0,7%
41
1,3%
29
2,5%
14
3,0%
15
6,1%
1248
93,7%
13515
97,2%
Pluripara n=8802 n=3174 n=1163 n=463 n=246 n=1872 n=13848
Nein
9792
97,9%
2475
96,4%
804
95,0%
285
91,6%
159
90,9%
n=13906
Ja
215
2,1%
92
3,6%
42
5,0%
26
8,4%
16
9,1%
84
6,3%
391
2,8%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Primipara n=10007 n=2567 n=846 n=311 n=175 n=1332
Präeklampsie
18,5-24,9
n=17689
25,0-29,9
n=5124
30,0-34,9
n=1668
35,0-39,9
n=572
≥ 40
n=282
≥ 30
n=2522
Gesamt
N=25335
486
1,9%
Nein
17426
98,5%
5010
97,8%
1610
96,5%
540
94,4%
263
93,3%
2413
95,7%
24849
98,1%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
263
1,5%
114
2,2%
58
3,5%
32
5,6%
19
6,7%
109
4,3%
39 
3.3.3 Nikotinabusus 
Insgesamt gaben 396 Patientinnen (1,4%) an, während der Schwangerschaft geraucht zu haben. 
Im Vergleich zu den Frauen der Referenzgruppe mit 1,2% rauchten übergewichtige (p<0,001) 
und adipöse Mütter (p=0,005) mit jeweils 1,8% signifikant häufiger während der Schwanger-
schaft (Chi-Quadrat-Test). In der BMI-Kategorie Adipositas Grad III war der prozentuale An-
teil von Frauen mit einem angegebenen Nikotinabusus während der Schwangerschaft mit 3,1% 
am höchsten (Tab. 21). 
Tab. 21 Absolute und relative Häufigkeiten eines Nikotinabusus während der Schwangerschaft in Bezug auf ma-
ternale BMI-Kategorien 
 
3.3.4 Psychische Belastung 
Eine besondere psychische Belastung während der Schwangerschaft wurde in 86 Fällen doku-
mentiert (0,3%). Sie trat in 57 Fällen bei normalgewichtigen (0,3%), in 23 Fällen bei überge-
wichtigen (0,4%) und in 6 Fällen (0,2%) bei adipösen Patientinnen auf. Im Chi-Quadrat-Test 
konnten keine statistisch signifikanten Unterschiede der Häufigkeit einer psychischen Belas-
tung der Schwangeren bei übergewichtigen (p=0,256) und adipösen Frauen (p=0,257) im Ver-
gleich zum Referenzkollektiv der normalgewichtigen Mütter festgestellt werden (Tab. 22). 
Tab. 22 Absolute und relative Häufigkeiten einer besonderen psychischen Belastung während der Schwanger-
schaft in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Nikotin-
abusus
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
231
1,2%
106
1,8%
34
1,7%
12
1,6%
13
3,1%
59
1,8%
396
1,4%
Nein
18578
98,8%
5635
98,2%
1975
98,3%
762
98,4%
408
96,9%
3145
98,2%
27358
98,6%
Psychische 
Belastung
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
86 
0,3%
Nein
18752
99,7%
5718
99,6%
2006
99,9%
771
99,6%
421
100,0%
3198
99,9%
27668
99,7%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
57 
0,3%
23 
0,4%
3 
0,1%
3 
0,4%
0 
0,0%
6 
0,2%
40 
3.3.5 Harnwegsinfekt 
Die Prävalenz eines Harnwegsinfekts in der Schwangerschaft betrug im Untersuchungszeit-
raum mit 101 dokumentierten Fällen insgesamt 0,4% (Tab. 23). Bei übergewichtigen und adi-
pösen Frauen kam es mit 0,5% (26 Fälle) bzw. 0,4% (14 Fälle) prozentual etwas häufiger zu 
einem Harnwegsinfekt als bei normalgewichtigen Schwangeren mit 0,3% (61 Fälle). Die Un-
terschiede zwischen den BMI-Gruppen wurden mithilfe des Chi-Quadrat-Tests jedoch als nicht 
statistisch signifikant belegt (p=0,151 bzw. p=0,312). 
Tab. 23 Absolute und relative Häufigkeiten eines Harnwegsinfekts in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
3.3.6 Fetale Wachstumsrestriktion 
Insgesamt waren im Zeitraum der Analyse 798 Schwangerschaften (2,9%) von einer fetalen 
Wachstumsrestriktion betroffen (Tab. 24). Davon gehörten 530 Frauen der Kategorie Normal-
gewicht an (2,8%), 165 Frauen der Kategorie Übergewicht (2,9%) und 103 Frauen der BMI-
Gruppe Adipositas (3,2%).  
Der Anteil von wachstumsretardierten Feten war somit unter übergewichtigen und adipösen 
Schwangeren prozentual etwas höher als unter normalgewichtigen Frauen. Die Unterschiede 
zwischen den BMI-Gruppen zeigten sich im Chi-Quadrat-Test jedoch als nicht statistisch sig-
nifikant (p=0,822 bzw. p=0,214). 
Tab. 24 Absolute und relative Häufigkeiten eines IUGR in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Harnwegs-
infekt
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
61
0,3%
26
0,5%
9
0,4%
2
0,3%
3
0,7%
14
0,4%
101
0,4%
Nein
18748
99,7%
5715
99,5%
2000
99,6%
772
99,7%
418
99,3%
3190
99,6%
27653
99,6%
Wachstums-
restriktion
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
530
2,8%
165
2,9%
64
3,2%
26
3,4%
13
3,1%
103
3,2%
798
2,9%
Nein
18279
97,2%
5576
97,1%
1945
96,8%
748
96,6%
408
96,9%
3101
96,8%
26956
97,1%
41 
3.3.7 Vorzeitige Wehentätigkeit 
Bei der Analyse der Häufigkeit der vorzeitigen Wehentätigkeit bestätigte sich unter Anwen-
dung des Chi-Quadrat-Tests, dass dieses Ereignis im Vergleich zur Gruppe der normalgewich-
tigen Schwangeren mit 4,7% bei übergewichtigen und adipösen Frauen mit 3,5% bzw. 3,1% 
signifikant seltener auftrat (jeweils p<0,001). Insgesamt kam es im Analysezeitraum bei 1190 
Patientinnen (4,3%) zu vorzeitigen, zervixwirksamen Wehen (Tab. 25). 
Tab. 25 Absolute und relative Häufigkeiten der vorzeitigen Wehentätigkeit in Bezug auf maternale BMI-Katego-
rien 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Vorzeitige 
Wehen
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
890
4,7%
202
3,5%
65
3,2%
21
2,7%
12
2,9%
98
3,1%
1190
4,3%
Nein
17919
95,3%
5539
96,5%
1944
96,8%
753
97,3%
409
97,1%
3106
96,9%
26564
95,7%
42 
3.4 Geburtsverlauf 
3.4.1 Vorzeitiger Blasensprung 
Ein vorzeitiger Blasensprung war insgesamt bei 29,3% der Geburten (8137 Fälle) zu finden. 
Bezogen auf die mütterliche BMI-Kategorie war der Anteil unter übergewichtigen mit 29,5% 
(p=0,569) und adipösen Schwangeren mit 29,9% (p=0,389) prozentual geringfügig höher als 
unter normalgewichtigen Frauen mit 29,2%, wobei sich die Unterschiede im durchgeführten 
Chi-Quadrat-Test als nicht statistisch signifikant erwiesen (Tab. 26). 
Tab. 26 Absolute und relative Häufigkeiten eines vorzeitigen Blasensprungs in Bezug auf maternale BMI-Katego-
rien 
 
3.4.2 Geburtsmodus und Indikationen zur Sectio caesarea 
Laut den Daten der Klinik St. Hedwig wurden im Untersuchungszeitraum insgesamt 23,5% der 
Entbindungen (6532 Fälle) per Sectio caesarea durchgeführt, wobei diese in 11,6% der Fälle 
primär und in 11,9% der Fälle sekundär erfolgte. Sowohl der primäre als auch der sekundäre 
Kaiserschnitt wurde dabei unter übergewichtigen mit 12,8% bzw. 12,9% und unter adipösen 
Frauen mit 18,2% bzw. 15,5% häufiger durchgeführt als unter den normalgewichtigen Patien-
tinnen mit 10,2% bzw. 11,0%. Die Unterschiede zwischen den Gruppen stellten sich unter An-
wendung des Chi-Quadrat-Tests mit jeweils p<0,001 als statistisch signifikant heraus. Die Rate 
der primär und sekundär ausgeführten abdominellen Entbindungen stieg mit zunehmendem 
BMI der Schwangeren an und erreichte unter den Frauen mit einem BMI ≥40 kg/m² die Höchst-
werte von 22,9% bzw. 17,1% (Tab. 27; Abb. 12). 
Der Großteil der Schwangeren entband mit insgesamt 69,1% spontan vaginal aus Schädellage 
(SL), wobei unter Berücksichtigung der mütterlichen BMI-Kategorie ein signifikant höherer 
Prozentsatz unter normalgewichtigen Frauen mit 70,8% im Vergleich zu übergewichtigen und 
adipösen Patientinnen mit 68,0% bzw. 61,2% zu finden war (jeweils p<0,001, Chi-Quadrat-
Test).  
Vorzeitiger 
Blasensprung
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
5483
29,2%
1696
29,5%
624
31,1%
231
29,8%
103
24,5%
958
29,9%
8137
29,3%
Nein
13326
70,8%
4045
70,5%
1385
68,9%
543
70,2%
318
75,5%
2246
70,1%
19617
70,7%
43 
Dabei konnte ausgehend von der Referenzgruppe eine Abnahme der Häufigkeit dieses Entbin-
dungsmodus mit steigendem BMI der Mutter festgestellt werden. Die niedrigste Rate der spon-
tan vaginalen Entbindungen aus Schädellage war unter den Frauen der Kategorie Adipositas 
Grad III mit einer Häufigkeit von 54,8% zu beobachten (Tab. 27; Abb. 12).   
Die Kinder von adipösen Frauen wurden im Vergleich zu denen normalgewichtiger Frauen 
zudem signifikant seltener vaginal-operativ (4,4% gegenüber 6,9%; p<0,001) und in vaginaler 
Beckenendlage (BEL) (0,7% gegenüber 1,2%; p=0,009) zur Welt gebracht (Tab. 27; Abb. 12).  
In diesem Punkt muss jedoch hinzugefügt werden, dass der Anteil der Schwangerschaften mit 
kindlicher Beckenendlage insgesamt unter normalgewichtigen Frauen mit 7,2% (1356 Fälle) 
signifikant höher war als unter adipösen Frauen mit 6,2% (198 Fälle, p=0,035) (Tab. 28). 
Tab. 27 Absolute und relative Häufigkeiten der verschiedenen Geburtsmodi in Bezug auf maternale BMI-Katego-
rien 
 
Tab. 28 Absolute und relative Häufigkeiten einer Beckenendlage gesamt in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
 
Geburtsmodus
18,5-24,9
n=18806
25,0-29,9
n=5738
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3203
Gesamt
N=27747
3303
11,9%
3977
21,1%
1475
25,7%
629
31,3%
283
36,6%
168
40,0%
1080
33,7%
6532
23,5%
738
12,9%
301
15,0%
125
16,1%
72
17,1%
498
15,5%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Spontan vaginal 
aus SL
13312
70,8%
3899
68,0%
1277
63,6%
454
58,7%
230
54,8%
1961
61,2%
19172
69,1%
Vaginal-operativ
1295
6,9%
320
5,6%
91
4,5%
31
4,0%
19
4,5%
141
4,4%
1756
6,3%
Vaginale BEL
Primäre Sectio
Sekundäre Sectio
Sectio gesamt
222
1,2%
2067
11,0%
3
0,7%
21
0,7%
287
1,0%
1910
10,2%
737
12,8%
328
16,3%
158
20,4%
96
22,9%
582
18,2%
3229
11,6%
44
0,8%
12
0,6%
6
0,8%
Becken-
endlage
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
1356
7,2%
339
5,9%
120
6,0%
51
6,6%
27
6,4%
198
6,2%
1893
6,8%
Nein
17453
92,8%
5402
94,1%
1889
94,0%
723
93,4%
394
93,6%
3006
93,8%
25861
93,2%
44 
 
Abb. 12 Relative Häufigkeitsverteilung der verschiedenen Geburtsmodi in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
(N=27747) 
Der Einfluss eines hohen mütterlichen BMI auf das Sectio-Risiko stellte sich durch die Analyse 
in Subgruppen als unabhängig von der Parität, dem Vorliegen einer Geburtseinleitung sowie 
von adipositas-assoziierten Komorbiditäten der Schwangeren heraus (Tab. 29 bis 31).  
In der nach mütterlicher Parität stratifizierten Subgruppenanalyse wurde deutlich, dass 25,6% 
der Frauen innerhalb der Gruppe der Primiparae sectioniert wurden, was signifikant höher war 
im Vergleich zur Kaiserschnitt-Rate unter Pluriparae mit 21,4% (Tab. 29). In der Gruppe der 
Erstgebärenden wurde sowohl die primäre als auch die sekundäre Sectio caesarea mit 13,8% 
bzw. 22,1% unter adipösen Schwangeren signifikant häufiger durchgeführt als unter normalge-
wichtigen Frauen mit 9,3% bzw. 14,3%. Auch unter Pluriparae wurde der primäre und sekun-
däre Kaiserschnitt mit 21,3% bzw. 10,9% unter Frauen mit einem BMI ≥30 kg/m² signifikant 
häufiger als Entbindungsmodus angewandt als unter den Frauen der Referenzgruppe mit 11,1% 
bzw. 7,2%. Die bivariate Analyse erfolgte in allen Fällen über den Chi-Quadrat-Test und be-
stätigte mit jeweils p<0,001 die statistische Signifikanz. 
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Tab. 29 Absolute und relative Häufigkeiten der Sectio caesarea in Bezug auf maternale BMI-Kategorien, stratifi-
ziert nach Parität 
 
Bei der Auswertung der Sectio-Rate in Subgruppen, stratifiziert nach dem Vorliegen einer Ge-
burtseinleitung, wurde zunächst deutlich, dass es unter eingeleiteten Geburten mit insgesamt 
17,2% signifikant häufiger (p<0,001) zu einer sekundär durchgeführten abdominellen Entbin-
dung kam als unter Geburten mit spontanem Beginn mit 10,3% (Tab. 30). Sowohl bei eingelei-
teten (p<0,001) als auch bei nicht-eingeleiteten Geburten (p=0,002) wurden adipöse Frauen mit 
22,4% bzw. 12,1% signifikant häufiger sekundär sectioniert als normalgewichtige Gebärende 
mit 15,4% bzw. 9,9%. Die Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen stellten sich jeweils mit-
hilfe des Chi-Quadrat-Tests als statistisch signifikant heraus. 
Geburts-
modus
18,5-24,9
n=18806
25,0-29,9
n=5738
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3203
Gesamt
N=27747
65
26,5%
398
21,3%
1838
13,3%
Sekundäre
Sectio
638
7,2%
289
9,1%
125
10,7%
49
10,6%
30
12,2%
204
10,9%
1131
8,2%
Primäre
Sectio
976
11,1%
464
14,6%
219
18,8%
114
24,6%
44
14,1%
31
17,7%
184
13,8%
1391
10,0%
Sekundäre
Sectio
1429
14,3%
449
17,5%
176
20,8%
76
24,4%
42
24,0%
294
22,1%
2172
15,6%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Primipara n=10006 n=2566 n=846 n=311 n=175 n=1332
n=245 n=1871 n=13843
n=13904
Sectio 
gesamt
2363
23,6%
722
28,1%
285
33,7%
120
38,6%
73
41,7%
478
35,9%
3563
25,6%
Primäre
Sectio
934
9,3%
273
10,6%
109
12,9%
Pluripara n=8800 n=3172 n=1163 n=463
602
32,2%
2969
21,4%
Sectio 
gesamt
1614
18,3%
753
23,7%
344
29,6%
163
35,2%
95
38,8%
46 
Tab. 30 Häufigkeit der sekundären Sectio in Bezug auf mütterliche BMI-Kategorien, stratifiziert nach dem Vor-
liegen einer Geburtseinleitung 
 
Um schließlich den unabhängigen Einfluss eines hohen BMI von adipositas-assoziierten Er-
krankungen auf das Sectio-Risiko zu überprüfen, wurden Frauen mit einer diabetischen Stoff-
wechsellage sowie hypertensiven Erkrankungen in der Schwangerschaft von der untersuchten 
Stichprobe ausgeschlossen (Tab. 31).   
Insgesamt war die Kaiserschnitt-Rate in dieser Gruppe von Patientinnen (N=24516) mit 21,9% 
niedriger, als im Gesamtkollektiv mit 23,5%. Die Auswertung im Chi-Quadrat-Test zeigte, dass 
auch innerhalb dieser Subgruppe bei adipösen Frauen mit 30,6% signifikant häufiger (p<0,001) 
ein Kaiserschnitt durchgeführt wurde als bei den Frauen des Referenzkollektivs mit 20,1%.  
Tab. 31 Absolute und relative Häufigkeiten einer Sectio caesarea in Bezug auf maternale BMI-Kategorien nach 
Ausschluss der Schwangeren mit adipositas-assoziierten Komorbiditäten 
 
 
 
 
 
 
 
Geburts-
einleitung
18,5-24,9
n=18806
25,0-29,9
n=5738
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3203
Gesamt
N=27747
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja n=3840 n=1483 n=620 n=287 n=174 n=1081
n=246 n=2122 n=21343
n=6404
Sekundäre 
Sectio
591
15,4%
269
18,1%
123
19,8%
65
22,6%
54
31,0%
242
22,4%
1102
17,2%
Nein n=14966 n=4255 n=1389 n=487
256
12,1%
2201
10,3%
Sekundäre 
Sectio
1476
9,9%
469
11,0%
178
12,8%
60
12,3%
18
7,3%
Geburts-
modus
18,5-24,9
n=17292
25,0-29,9
n=4913
30,0-34,9
n=1554
35,0-39,9
n=516
≥ 40
n=241
≥ 30
n=2311
Gesamt
N=24516
89
36,9%
708
30,6%
5371
21,9%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Sectio
gesamt
3480
20,1%
1183
24,1%
453
29,2%
166
32,2%
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Tabellen 32 und 33 stellen die absoluten und relativen Häufigkeiten der verschiedenen Indika-
tionen zur primären bzw. sekundären Sectio caesarea in Bezug auf die mütterliche BMI-Kate-
gorie dar. Dabei sind Mehrfachnennungen möglich, da Patientinnen unter Umständen aufgrund 
mehrerer Ursachen sectioniert wurden. Die angegebenen p-Werte beziehen sich auf den Ver-
gleich der BMI-Gruppen Normalgewicht und Adipositas und wurden mithilfe des Chi-Quadrat-
Tests ermittelt. 
Als häufigste Indikation für einen primären Kaiserschnitt in Bezug auf alle erfassten Indikatio-
nen wurde sowohl unter adipösen als auch unter normalgewichtigen Patientinnen der Z. n. Sec-
tio mit 45,4% bzw. 31,3% genannt. In der Gruppe der adipösen Frauen folgten die Ursachen 
pathologisches/suspektes Cardiotokogramm (CTG) (16,5%), Beckenendlage (14,8%), mütter-
liche Erkrankung (11,2%) sowie Präeklampsie und pathologischer Dopplerbefund mit jeweils 
7,7% nach Häufigkeit (Tab. 32).  
Zu den Gründen, die bei adipösen Frauen signifikant häufiger Anlass zur primären Sectio gaben 
als bei normalgewichtigen Frauen, zählten der Z. n. Sectio (45,4% gegenüber 31,3%), patholo-
gisches/suspektes CTG (16,5% gegenüber 11,9%), pathologischer Dopplerbefund (7,7% ge-
genüber 4,1%) und Verdacht auf (V. a.) Makrosomie (5,7% gegenüber 3,2%).  
Mütterliche Erkrankungen insgesamt sowie speziell die Präeklampsie als Ursache für die Not-
wendigkeit einer abdominellen Entbindung wurden prozentual in der Gruppe der adipösen 
Frauen (11,2% bzw. 7,7%) häufiger genannt als in der Referenzgruppe (9,4% bzw. 5,7%). Die 
Unterschiede waren jedoch nicht statistisch signifikant.  
Die primäre Sectio aufgrund einer Schwangerschaft in Beckenendlage wurde wiederum bei 
normalgewichtigen Frauen (28,3%) signifikant häufiger durchgeführt als bei adipösen Frauen 
(14,8%). Dabei sollte die unter 3.4.2. (Tab. 28) bereits beschriebene Tatsache berücksichtigt 
werden, dass der Anteil der Schwangerschaften mit einer kindlichen Beckenendlage insgesamt 
unter normalgewichtigen Frauen höher war, als unter den Patientinnen mit einem BMI ≥30 
kg/m².  
In Bezug auf die bislang nicht erwähnten, in Tabelle 32 dargestellten Anlässe zur primären 
Sectio caesarea, war kein signifikanter Zusammenhang mit der mütterlichen BMI-Kategorie 
festzustellen. 
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Tab. 32 Absolute und relative Häufigkeiten der verschiedenen Indikationen zur primären Sectio in Bezug auf ma-
ternale BMI-Kategorien 
 
 
 
 
Indikation
18,5-24,9
n=1910
25,0-29,9
n=737
30,0-34,9
n=328
35,0-39,9
n=158
≥ 40
n=96
≥ 30
n=582
Gesamt
N=3229
P-Wert
42
1,3%
14
1,9%
6
1,8%
2
1,3%
2
2,1%
10
1,7%
25
1,3%
8
1,1%
7
2,1%
2
1,3%
1
1,0%
10
1,7%
43
1,3%
14
1,9%
7
2,1%
3
1,9%
0
0,0%
10
1,7%
0
0,0%
6
1,0%
65
2,0%
17
2,3%
9
2,7%
3
1,9%
0
0,0%
12
2,1%
51
1,6%
240
7,4%
Sonstige
Lageanomalie
Frühgeburt
Terminüber-
schreitung
139
7,3%
Wunsch-
sectio
Kindl. Miss-
bildung
48
2,5%
27
1,4%
18
0,9%
58
7,9%
Wachstums-
retardierung
V.a. 
Makrosomie
Plazenta 
praevia
Oligo-
hydramnion
V.a. Plazenta-
insuffizienz
85
4,5%
29
3,9%
62
3,2%
77
2,4%
40
2,1%
19
2,6%
2
0,6%
4
2,5%
30
4,1%
59
3,1%
16
2,1%
46
2,4%
14
1,9%
45
7,7%
199
6,2%
patholog. 
Doppler
78
4,1%
48
6,5%
28
8,5%
6
3,8%
11
11,5%
45
7,7%
171
5,3%
Präeklampsie
108
5,7%
46
6,2%
21
6,4%
14
8,9%
10
10,4%
143
4,4%
15
4,6%
12
7,6%
326
10,1%
BEL
541
28,3%
143
19,4%
49
14,9%
25
15,8%
12
12,5%
mütterl. 
Erkrankung
180
9,4%
81
11,0%
34
10,4%
14
8,9%
1141
35,3%
patholog./
susp. CTG
227
11,9%
89
12,1%
52
15,9%
30
19,0%
14
14,6%
96
16,5%
412
12,8%
86
14,8%
770
23,8%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Z.n. Sectio
597
31,3%
280
38,0%
144
43,9%
81
51,3%
39
40,6%
264
45,4%
22
6,7%
3
1,9%
4
4,2%
29
5,0%
17
17,7%
65
11,2%
28
8,5%
10
6,3%
5
5,2%
43
7,4%
6
6,3%
33
5,7%
125
3,9%
11
3,3%
3
1,9%
2
2,1%
16
2,7%
91
2,8%
10
3,0%
5
3,2%
3
3,1%
18
3,1%
78
2,4%
0,581
0,362
0,534
0,095
0,952
0,466
0,120
<0,001
<0,001
0,004
<0,001
0,008
0,216
0,928
0,068
0,590
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Unter den Indikationen zur sekundären Sectio caesarea waren die meistgenannten sowohl in-
nerhalb der adipösen als auch unter den normalgewichtigen Gebärenden ein pathologisches 
bzw. suspektes CTG (46,0% bzw. 38,0%) sowie ein Stillstand oder protrahierter Verlauf der 
EP (29,7% bzw. 24,1%) (Tab. 33). Unter den Frauen der BMI-Kategorie Adipositas schlossen 
sich die Ursachen vorzeitiger Blasensprung (17,9%), Stillstand oder protrahierter Verlauf der 
AP (16,7%), Z. n. Sectio (13,9%), sonstige Lageanomalien und Beckenendlage (9,4% bzw. 
8,8%) sowie grünes Fruchtwasser (6,8%) der Häufigkeitsreihenfolge nach an.  
Im Vergleich zur Referenzgruppe wurden die Umstände suspektes/pathologisches CTG (46,0% 
gegenüber 38,0%), Stillstand oder protrahierter Verlauf der EP (29,7% gegenüber 24,1%), Z. 
n. Sectio (13,9% gegenüber 10,6%), mütterliche Erkrankung (4,2% gegenüber 2,3%) und V. a. 
Makrosomie (3,8% gegenüber 1,5%) bei adipösen Frauen signifikant häufiger als Anlass zur 
sekundären Sectio angegeben.  
Ein Stillstand oder protrahierter Verlauf der AP wurde mit 19,7% unter normalgewichtigen 
Müttern prozentual häufiger genannt als im Kollektiv der adipösen Frauen mit 16,7%, wobei 
sich der Unterschied im Chi-Quadrat-Test als nicht statistisch signifikant erwies.  
Statistisch signifikant häufiger unter normalgewichtigen Frauen im Vergleich zur adipösen 
Subgruppe wurden die Indikationen Beckenendlage (17,7% gegenüber 8,8%), sonstige La-
geanomalien (11,7% gegenüber 9,4%) und Wachstumsretardierung (3,0% gegenüber 1,4%) an-
geführt. Auch hier gilt es, den bereits unter 3.4.2. (Tab. 28) beschriebenen Umstand zu berück-
sichtigen, dass der Anteil der Schwangerschaften mit kindlicher Beckenendlage insgesamt un-
ter normalgewichtigen Frauen höher war, als unter adipösen Frauen.  
Hinsichtlich der bislang nicht erwähnten, in Tabelle 33 aufgeführten Indikationen zur sekundä-
ren Sectio caesarea bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen. 
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Tab. 33 Absolute und relative Häufigkeiten der verschiedenen Indikationen zur sekundären Sectio in Bezug auf 
maternale BMI-Kategorien 
 
Indikation
18,5-24,9
n=2067
25,0-29,9
n=738
30,0-34,9
n=301
35,0-39,9
n=125
≥ 40
n=72
≥ 30
n=498
Gesamt
N=3303
P-Wert
0,857
0,001
0,010
0,042
0,019
0,001
0,034
<0,001
0,048
0,968
0,118
0,907
0,190
0,923
0,382
0,736
0,192
0,854
0,897
6
1,2%
41
1,2%
Fetale Azidose
27
1,3%
8
1,1%
0
0,0%
3
2,4%
3
4,2%
786
38,0%
305
41,3%
126
41,9%
60
48,0%
43
59,7%
229
46,0%
1320
40,0%
Vorzeitiger
Blasensprung
19
3,8%
63
1,9%
V.a. 
Makrosomie
30
1,5%
14
1,9%
13
4,3%
4
3,2%
2
2,8%
13
2,6%
80
2,4%
Vorzeitige
Plazentalösung
43
2,1%
12
1,6%
8
2,7%
0
0,0%
2
2,8%
10
2,0%
65
2,0%
Terminüber-
schreitung
51
2,5%
16
2,2%
8
2,7%
3
2,4%
2
2,8%
21
4,2%
87
2,6%
Absol./rel. 
Missvervältnis
59
2,9%
16
2,2%
6
2,0%
2
1,6%
1
1,4%
9
1,8%
84
2,5%
Mütterl.
Erkrankung
48
2,3%
18
2,4%
11
3,7%
7
5,6%
3
4,2%
7
1,4%
92
2,8%
Nabelschnur-
komplikationen
51
2,5%
27
3,7%
7
2,3%
2
1,6%
2
2,8%
11
2,2%
89
2,7%
Wachstums-
retardierung
62
3,0%
23
3,1%
5
1,7%
1
0,8%
1
1,4%
24
4,8%
159
4,8%
Frühgeburt
65
3,1%
23
3,1%
8
2,7%
3
2,4%
1
1,4%
12
2,4%
100
3,0%
V.a. Amnionin-
fektionssyndrom
99
4,8%
36
4,9%
18
6,0%
4
3,2%
2
2,8%
33
6,6%
217
6,6%
Grünes
Fruchtwasser
110
5,3%
43
5,8%
16
5,3%
11
8,8%
7
9,7%
34
6,8%
187
5,7%
Fieber 
sub partu
140
6,8%
44
6,0%
24
8,0%
7
5,6%
2
2,8%
Sonstige 
Lageanomalie
241
11,7%
79
10,7%
32
10,6%
10
8,0%
5
6,9%
47
9,4%
367
11,1%
Z.n. Sectio
220
10,6%
106
14,4%
40
13,3%
16
12,8%
13
18,1%
BEL
365
17,7%
83
11,2%
30
10,0%
9
7,2%
5
6,9%
44
8,8%
492
14,9%
69
13,9%
395
12,0%
371
17,9%
130
17,6%
59
19,6%
17
13,6%
13
18,1%
835
25,3%
Stillstand/
protrahierte AP
408
19,7%
147
19,9%
52
17,3%
21
16,8%
10
13,9%
83
16,7%
638
19,3%
89
17,9%
590
17,9%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Stillstand/ 
protrahierte EP
499
24,1%
188
25,5%
89
29,6%
33
26,4%
26
36,1%
148
29,7%
patholog./
susp. CTG
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Eine Not-Sectio wurde im Analysezeitraum insgesamt in 338 Fällen (1,2%) durchgeführt. Da-
bei mussten übergewichtige (73 Fälle) und adipöse Schwangere (48 Fälle) mit 1,3% bzw. 1,5%, 
im Vergleich zur BMI-Kategorie Normalgewicht (217 Fälle) mit 1,2%, etwas häufiger notfall-
mäßig sectioniert werden (Tab. 34). Statistische Signifikanz wurde im Chi-Quadrat-Test nicht 
bestätigt (p=0,469 bzw. p=0,098).  
Tab. 34 Absolute und relative Häufigkeiten einer Not-Sectio in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
3.4.3 Gestationsalter bei Geburt 
Innerhalb des Gesamtkollektivs wurde die Mehrzahl der Kinder (46,5%) mit einem Gestations-
alter zwischen 37+0 und 39+6 SSW zur Welt gebracht, gefolgt von einem Schwangerschafts-
alter zwischen 40+1 und 41+6 SSW, in dem 35,1% der Entbindungen stattfanden. Der Anteil 
der Frühgeburten (<37+0 SSW) betrug insgesamt 12,2%, wobei 9,9% auf den Zeitraum zwi-
schen 32+0 und 36+6 SSW fielen, 1,7% auf den Zeitraum zwischen 27+0 und 31+6 SSW und 
0,6% auf eine Tragzeit <27+0 SSW. 4,0% der Kinder wurden am berechneten Entbindungster-
min geboren (40+0 SSW) und zu einer zeitlichen Übertragung der Schwangerschaft (≥42+0 
SSW) kam es in insgesamt 2,3% der Fälle. 
Tabelle 35 und Abbildung 13 stellen die absoluten und relativen Häufigkeiten des in Zeiträume 
klassifizierten Gestationsalters in Bezug auf die mütterlichen BMI-Kategorien dar. 
Ein maternaler BMI ≥30 kg/m² konnte positiv mit der Frühgeburtlichkeit in Verbindung ge-
bracht werden. Innerhalb der Gruppe der adipösen Frauen wurden mit einem Anteil von 15,1% 
signifikant mehr Kinder vor Vollendung der 37. Schwangerschaftswoche zur Welt gebracht als 
unter den normalgewichtigen Frauen mit 11,7% (p<0,001). Auch ein Gestationsalter kleiner als 
32+0 SSW war, im Vergleich zur Referenzgruppe mit 2,2%, unter adipösen Müttern mit 2,9% 
signifikant häufiger zu finden (p=0,006).  
 
Not-
sectio
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
217
1,2%
73
1,3%
31
1,5%
9
1,2%
8
1,9%
48
1,5%
338
1,2%
Nein
18592
98,8%
5668
98,7%
1978
98,5%
765
98,8%
413
98,1%
3156
98,5%
27416
98,8%
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Die Frühgeburt mit einem Schwangerschaftsalter kleiner als 27+0 SSW trat bei adipösen Stu-
dienteilnehmerinnen insgesamt (0,7%) und insbesondere innerhalb der Kategorie Adipositas 
Grad III (1,2%) prozentual häufiger auf als im Vergleichskollektiv (0,6%). Im Chi-Quadrat Test 
bzw. exakten Test nach Fisher zeigten sich die Unterschiede jedoch als nicht statistisch signi-
fikant (p=0,624 bzw. p=0,111). 
Die Kinder von übergewichtigen (38,3%) und adipösen Schwangeren (37,3%) wurden insge-
samt etwas häufiger nach dem errechneten Geburtstermin (≥40+1 SSW) geboren als die Kinder 
normalgewichtiger Patientinnen (37,1%), die Unterschiede beruhten jedoch nicht auf einer sta-
tistischen Signifikanz (p=0,110 bzw. p=0,883). Hinsichtlich einer zeitlichen Übertragung der 
Schwangerschaft (≥42+0 SSW) zeigten sich jedoch signifikante Unterschiede zwischen über-
gewichtigen und adipösen Frauen mit 2,6% bzw. 2,7% im Vergleich zur Referenzgruppe mit 
2,1% (p=0,019 bzw. p=0,039; Chi-Quadrat-Test). Dabei war der Anteil der übertragenen 
Schwangerschaften unter den Patientinnen der Kategorie Adipositas Grad III mit 5,0% am 
höchsten. 
Tab. 35 Absolute und relative Häufigkeiten des in Zeiträume klassifizierten Gestationsalters in Bezug auf mater-
nale BMI-Kategorien 
 
Gestations-
alter [SSW]
18,5-24,9
n=18797
25,0-29,9
n=5739
30,0-34,9
n=2008
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=419
≥ 30
n=3201
Gesamt
N=27737
BMI-Kategorien [kg/m²]
≥ 42+0
391
2,1%
149
2,6%
46
2,3%
18
2,3%
21
5,0%
85
2,7%
625
2,3%
40+1-41+6
6581
35,0%
2046
35,7%
690
34,4%
268
34,6%
149
35,6%
1107
34,6%
9734
35,1%
121
3,8%
1112
4,0%
37+0-39+6
8877
47,2%
2606
45,4%
884
44,0%
346
44,7%
175
41,8%
1405
43,9%
12888
46,5%
40+0
748
4,0%
243
4,2%
79
3,9%
29
3,7%
13
3,1%
389
12,2%
2747
9,9%
27+0-31+6
294
1,6%
95
1,7%
41
2,0%
17
2,2%
13
3,1%
71
2,2%
460
1,7%
32+0-36+6
1795
9,5%
563
9,8%
255
12,7%
91
11,8%
43
10,3%
< 27+0
< 37+0
gesamt
111
0,6%
37
0,6%
13
0,6%
5
1,2%
23
0,7%
171
0,6%
2200
11,7%
695
12,1%
309
15,3%
113
14,6%
61
14,6%
483
15,1%
3378
12,2%
5
0,6%
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Abb. 13 Relative Häufigkeitsverteilung des in Zeiträume klassifizierten Gestationsalters in Bezug auf maternale 
BMI-Kategorien (N=27737) 
Um den unabhängigen Einfluss der Adipositas von assoziierten Komorbiditäten der Schwan-
geren auf das Gestationsalter zu prüfen, wurde eine Analyse in der Subgruppe der Frauen nach 
Ausschluss der Fälle eines Diabetes mellitus und einer hypertensiven Schwangerschaftserkran-
kung durchgeführt (N=24470).  
Die zugehörigen Ergebnisse der Auswertung sind in Tabelle 36 dargestellt. 
Die im Gesamtkollektiv beobachtete positive Assoziation der Adipositas mit der Frühgeburt-
lichkeit konnte dabei als statistisch signifikant bestätigt werden, was auf einen unabhängigen 
Effekt der maternalen Fettleibigkeit von den genannten Komorbiditäten auf das Risiko einer 
Frühgeburt hindeutete.  
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Im Vergleich zum Gesamtkollektiv mit 12,2% war innerhalb der definierten Stichprobe der 
Anteil der Frühgeburten mit insgesamt 11,3% niedriger (2766 Fälle), wobei 9,3% (2265 Fälle) 
der frühgeborenen Kinder ein Gestationsalter zwischen 32+0 und 36+6 SSW aufwiesen, 1,4% 
(349 Fälle) ein Schwangerschaftsalter zwischen 27+0 und 31+6 SSW hatten und 0,6% der Kin-
der (152 Fälle) vor Vollendung der 27. SSW zur Welt kamen.  
Im Vergleich zur Referenzgruppe mit 11,0% bzw. 2,0%, wurden die Kinder von adipösen 
Frauen mit einem Anteil von 14,1% bzw. 3,0% signifikant häufiger sowohl vor Vollendung der 
37. SSW als auch vor Vollendung der 32. SSW zur Welt gebracht (p<0,001 bzw. p=0,001; Chi-
Quadrat-Test). Die Rate der Frühgeburt mit einer Tragzeit kleiner als 27+0 SSW stieg mit der 
mütterlichen BMI-Kategorie auf einen Höchstwert von 2,1% (5 Fälle) unter den Frauen mit 
einem BMI ≥40 kg/m² an. In der Gruppe der adipösen Frauen in ihrer Gesamtheit war der Anteil 
mit 1,0% (22 Fälle) höher als in der normalgewichtigen Vergleichsgruppe mit 0,6% (97 Fälle). 
Der Unterschied zeigte sich in dieser Subgruppenanalyse, im Gegensatz zur analogen Auswer-
tung im Gesamtkollektiv, im Chi-Quadrat-Test als statistisch signifikant (p=0,021). 
Tab. 36 Absolute und relative Häufigkeiten des in Zeiträume klassifizierten Gestationsalters in Bezug auf mater-
nale BMI-Kategorien nach Ausschluss der Schwangeren mit Diabetes mellitus oder einer hypertensiven Schwan-
gerschaftserkrankung 
 
Gestations-
alter [SSW]
18,5-24,9
n=17275
25,0-29,9
n=4903
30,0-34,9
n=1543
35,0-39,9
n=511
≥ 40
n=238
≥ 30
n=2292
Gesamt
N=24470
989
4,0%
995
43,4%
BMI-Kategorien [kg/m²]
≥ 42+0
377
2,2%
142
2,9%
40
2,6%
14
2,7%
15
6,3%
69
3,0%
588
2,4%
40+1-41+6
6162
35,7%
1802
36,8%
547
35,5%
185
36,2%
92
38,7%
824
36,0%
8788
35,9%
11339
46,3%
40+0
697
4,0%
210
4,3%
59
3,8%
18
3,5%
5
2,1%
82
3,6%
37+0-39+6
8147
47,2%
2197
44,8%
673
43,6%
230
45,0%
92
38,7%
254
11,1%
2265
9,3%
27+0-31+6
240
1,4%
63
1,3%
32
2,1%
8
1,6%
6
2,5%
46
2,0%
349
1,4%
32+0-36+6
1555
9,0%
456
9,3%
180
11,7%
51
10,0%
23
9,7%
22
1,0%
152
0,6%
< 37+0
gesamt
1892
11,0%
552
11,3%
224
14,6%
64
12,6%
34
14,3%
322
14,1%
2766
11,3%
< 27+0
97
0,6%
33
0,7%
12
0,8%
5
1,0%
5
2,1%
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3.4.4 Geburtseinleitung und Indikationen 
Insgesamt wurde im Untersuchungszeitraum bei 6404 Frauen die Geburt eingeleitet, was einem 
Anteil von 23,1% an allen untersuchten Geburten entsprach.  
Die Häufigkeit einer Geburtseinleitung nahm mit steigendem BMI der Schwangeren zu und 
wurde bei übergewichtigen mit 25,8% und bei adipösen Patientinnen mit 33,7% signifikant 
häufiger durchgeführt als bei den Frauen des Referenzkollektivs mit 20,4% (jeweils p<0,001; 
Chi-Quadrat-Test). Innerhalb der Gruppe der adipösen Frauen stieg der Anteil der eingeleiteten 
Geburten von 30,9% unter Frauen mit Adipositas Grad I auf 37,1% bzw. 41,3% unter Frauen 
der BMI-Gruppe Adipositas Grad II und III an (Tab. 37; Abb. 14). 
Tab. 37 Absolute und relative Häufigkeiten einer Geburtseinleitung in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
 
Abb. 14 Relative Häufigkeitsverteilung der Geburtseinleitung in Bezug auf maternale BMI-Kategorien (N=27754) 
Geburts-
einleitung
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
3840
20,4%
1483
25,8%
620
30,9%
287
37,1%
174
41,3%
1081
33,7%
6404
23,1%
Nein
14969
79,6%
4258
74,2%
1389
69,1%
487
62,9%
247
58,7%
2123
66,3%
21350
76,9%
56 
Diese Beobachtung blieb auch in den Subgruppenanalysen bzgl. der Parität der Frau sowie nach 
Ausschluss der Frauen mit einer diabetischen Stoffwechsellage oder hypertensiven Erkrankung 
in der Schwangerschaft signifikant bestehen. In dieser Studie konnte demnach von einem un-
abhängigen Einfluss eines hohen BMI der Schwangeren von den genannten Faktoren auf die 
Häufigkeit einer Geburtseinleitung ausgegangen werden (Tab. 38 bis 39). 
Bei der Darstellung der Frequenz einer Geburtseinleitung, stratifiziert nach der Parität der Frau, 
war zu beobachten, dass der Anteil der Frauen, deren Geburt eingeleitet wurde, unter Primipa-
rae mit 26,0% signifikant höher war als unter Pluriparae mit 20,1%. Sowohl in der Gruppe der 
Primi- als auch der Pluriparae war die Rate der Geburtseinleitungen unter übergewichtigen 
(31,0% bzw. 21,7%) und adipösen Frauen (39,5% bzw. 29,6%) signifikant höher als unter den 
Frauen des Referenzkollektivs mit 22,9% bzw. 17,5%. Der jeweils durchgeführte Chi-Quadrat-
Test bestätigte mit p<0,001 in allen Fällen statistische Signifikanz. (Tab. 38). 
Nach Ausschluss der Frauen mit einer diabetischen Stoffwechsellage oder hypertensiven Er-
krankung in der Schwangerschaft, sank die Rate der Geburtseinleitungen insgesamt von 23,1% 
im Gesamtkollektiv auf 21,1% ab. In dieser Subgruppe von Patientinnen (N=24487) war der 
Anteil der Geburtseinleitungen unter übergewichtigen mit 23,7% und unter adipösen Schwan-
geren mit 29,2% weiterhin signifikant höher (jeweils p<0,001; Chi-Quadrat-Test) als innerhalb 
der normalgewichtigen Vergleichsgruppe mit 19,3% (Tab. 39). 
Tab. 38 Absolute und relative Häufigkeiten einer Geburtseinleitung in Bezug auf maternale BMI-Kategorien, 
stratifiziert nach Parität 
 
Geburts-
einleitung
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
555
29,6%
2787
20,1%
Nein
7258
82,5%
2486
78,3%
842
72,4%
318
68,7%
157
63,8%
1317
70,4%
11061
79,9%
Ja
1544
17,5%
688
21,7%
321
27,6%
145
31,3%
89
36,2%
806
60,5%
10289
74,0%
Pluripara n=8802 n=3174 n=1163 n=463 n=246 n=1872 n=13848
Nein
7711
77,1%
1772
69,0%
547
64,7%
169
54,3%
90
51,4%
n=13906
Ja
2296
22,9%
795
31,0%
299
35,3%
142
45,7%
85
48,6%
526
39,5%
3617
26,0%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Primipara n=10007 n=2567 n=846 n=311 n=175 n=1332
57 
Tab. 39 Absolute und relative Häufigkeiten einer Geburtseinleitung in Bezug auf maternale BMI-Kategorien nach 
Ausschluss der Frauen mit Diabetes mellitus oder hypertensiven Erkrankungen in der Schwangerschaft 
 
Die absoluten und relativen Häufigkeiten der verschiedenen Gründe, die Anlass zu einer Ge-
burtseinleitung gaben, sind in Tabelle 40 aufgelistet. Dabei sind Mehrfachnennungen möglich, 
da eine Geburt möglicherweise aufgrund mehrerer Indikationen eingeleitet wurde. Die angege-
benen p-Werte beziehen sich auf den Vergleich der BMI-Gruppen Normalgewicht und Adipo-
sitas und wurden mithilfe des Chi-Quadrat-Tests sowie des exakten Tests nach Fisher ermittelt.  
Die häufigsten Indikationen zur Geburtseinleitung in Bezug auf alle erfassten Indikationen wa-
ren sowohl in der Kategorie Normalgewicht als auch in der Kategorie Adipositas der vorzeitige 
Blasensprung (37,9% bzw. 29,0%) und die Terminüberschreitung (26,4% bzw. 26,5%). Unter 
den Patientinnen mit einem BMI ≥30 kg/m² folgten die Ursachen mütterlicher Diabetes mellitus 
(10,6%), Oligohydramnion (8,6%), V. a. Makrosomie (7,8%), mütterliche Erkrankung (7,2%), 
Präeklampsie (7,1%) und fetale Wachstumsretardierung (3,9%) nach Häufigkeit.  
Zu den Gründen, die unter adipösen Frauen signifikant häufiger angegeben wurden als unter 
denen des Referenzkollektivs, zählten mütterlicher Diabetes mellitus (10,6% gegenüber 2,0%), 
V. a. Makrosomie (7,8% gegenüber 2,9%), mütterliche Erkrankung (7,2% gegenüber 3,7%) 
und Präeklampsie (7,1% gegenüber 3,8%).  
Zu den Indikationen, die unter fettleibigen Frauen dagegen signifikant seltener angeführt wur-
den als unter normalgewichtigen Frauen, zählten vorzeitiger Blasensprung (29,0% gegenüber 
37,9%), Wachstumsretardierung (3,9% gegenüber 6,6%), pathologisches/suspektes CTG (2,4% 
gegenüber 4,9%) und V. a. Plazentainsuffizienz (2,2% gegenüber 3,8%).  
Bzgl. der bisher nicht erwähnten, in Tabelle 40 aufgeführten Indikationen zur Geburtseinleitung 
bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen. 
Geburts-
einleitung
18,5-24,9
n=17287
25,0-29,9
n=4905
30,0-34,9
n=1544
35,0-39,9
n=511
≥ 40
n=240
≥ 30
n=2295
Gesamt
N=24487
5166
21,1%
Nein
13953
80,7%
3742
76,3%
1121
72,6%
348
68,1%
157
65,4%
1626
70,8%
19321
78,9%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
3334
19,3%
1163
23,7%
423
27,4%
163
31,9%
83
34,6%
669
29,2%
58 
Tab. 40 Absolute und relative Häufigkeiten der verschiedenen Indikationen zur Geburtseinleitung in Bezug auf 
maternale BMI-Kategorien 
 
3.4.5 Wehenmittel 
Bei der Geburt von insgesamt 41,6% der Patientinnen kam ein Wehenmittel in Form eines 
Oxytocin-Tropfs zum Einsatz, wobei bei dieser Analyse die Entbindungen per primärer Sectio 
caesarea von der untersuchten Stichprobe ausgeschlossen waren (N=24518).  
Eine signifikante Assoziation zwischen dem mütterlichen BMI und der Inanspruchnahme eines 
Wehenmittels konnte dabei im Chi-Quadrat-Test festgestellt werden. Der Anteil der Frauen, 
bei denen während der Geburt ein Oxytocin-Tropf eingesetzt wurde, war, im Vergleich zur 
Referenzgruppe mit 40,8%, unter übergewichtigen mit 42,2% und adipösen Gebärenden in ih-
rer Gesamtheit mit 45,2% höher (p=0,092 bzw. p<0,001).  
Indikation
18,5-24,9
n=3840
25,0-29,9
n=1483
30,0-34,9
n=620
35,0-39,9
n=287
≥ 40
n=174
≥ 30
n=1081
Gesamt
N=6404
P-Wert
0,754
0,420
0,538
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
0,001
<0,001
0,011
0,960
0,148
5
0,5%
39
0,6%
patholog. 
Dopplerbefund
24
0,6%
10
0,7%
2
0,3%
1
0,3%
2
1,1%
16
1,5%
78
1,2%
Poly-
hydramnion
20
0,5%
16
1,1%
6
1,0%
1
0,3%
1
0,6%
8
0,7%
44
0,7%
Intrauteriner 
Fruchttod
52
1,4%
10
0,7%
11
1,8%
3
1,0%
2
1,1%
26
2,4%
264
4,1%
V.a. Plazenta-
insuffizienz
147
3,8%
42
2,8%
13
2,1%
7
2,4%
4
2,3%
24
2,2%
213
3,3%
patholog./
susp. CTG
189
4,9%
49
3,3%
15
2,4%
5
1,7%
6
3,4%
84
7,8%
283
4,4%
Mütterl. 
Diabetes 
78
2,0%
72
4,9%
53
8,5%
29
10,1%
33
19,0%
115
10,6%
265
4,1%
V.a. 
Makrosomie
112
2,9%
87
5,9%
42
6,8%
26
9,1%
16
9,2%
78
7,2%
294
4,6%
Präeklampsie
144
3,8%
70
4,7%
40
6,5%
23
8,0%
14
8,0%
77
7,1%
291
4,5%
Mütterl.
Erkrankung
143
3,7%
73
4,9%
40
6,5%
23
8,0%
15
8,6%
Wachstums-
retardierung
253
6,6%
78
5,3%
23
3,7%
14
4,9%
5
2,9%
42
3,9%
373
5,8%
Oligo-
hydramnion
388
10,1%
144
9,7%
60
9,7%
22
7,7%
11
6,3%
Terminüber-
schreitung
1013
26,4%
390
26,3%
157
25,3%
77
26,8%
52
29,9%
286
26,5%
1689
26,4%
93
8,6%
625
9,8%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Vorzeitiger
Blasensprung
1456
37,9%
500
33,7%
199
32,1%
72
25,1%
42
24,1%
313
29,0%
2269
35,4%
59 
Zudem stieg der Prozentsatz mit Zunahme des BMI innerhalb der adipösen Frauen an und er-
reichte unter den Patientinnen mit Adipositas Grad III einen Wert von 48,5%.  
Die absoluten und relativen Häufigkeiten des Einsatzes eines Wehenmittels unter der Geburt 
sind in Tabelle 41 und Abbildung 15 dargestellt. 
Tab. 41 Absolute und relative Häufigkeiten des Einsatzes eines Wehenmittels unter der Geburt in Bezug auf ma-
ternale BMI-Kategorien 
 
 
Abb. 15 Relative Häufigkeitsverteilung des Einsatzes eines Wehenmittels unter der Geburt in Bezug auf maternale 
BMI-Kategorien (N=24518) 
 
Wehenmittel
18,5-24,9
n=16896
25,0-29,9
n=5001
30,0-34,9
n=1681
35,0-39,9
n=616
≥ 40
n=324
≥ 30
n=2621
Gesamt
N=24518
10193
41,6%
Nein
9996
59,2%
2892
57,8%
935
55,6%
335
54,4%
167
51,5%
1437
54,8%
14325
58,4%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
6900
40,8%
2109
42,2%
746
44,4%
281
45,6%
157
48,5%
1184
45,2%
60 
3.4.6 Schulterdystokie und resultierende kindliche Geburtsverletzungen 
Um die Häufigkeit einer Schulterdystokie in Abhängigkeit vom mütterlichen BMI zu analysie-
ren, wurde die Subgruppe der Frauen mit einer vaginalen Geburt eines bei Geburtsbeginn vita-
len Feten aus Schädellage herangezogen (N=20858).  
Insgesamt kam es im Untersuchungszeitraum bei 91 Entbindungen (0,4%) zu einer Schulter-
dystokie, wobei der Anteil unter übergewichtigen (28 Fälle) und adipösen Frauen (14 Fälle) 
mit jeweils 0,7% signifikant größer war als unter normalgewichtigen Frauen (49 Fälle) mit 
0,3% (p=0,003 bzw. p=0,020; Chi-Quadrat-Test).  
Die höchste Frequenz einer Schulterdystokie wurde mit 2,0% (5 Fälle) unter den Frauen der 
BMI-Kategorie Adipositas Grad III registriert (Tab. 42). 
Tab. 42 Absolute und relative Häufigkeiten einer Schulterdystokie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Diese Beobachtungen konnten auch in der Analyse der Subgruppe nach Ausschluss der Frauen 
mit einer diabetischen Stoffwechsellage, einer vaginal-operativen Entbindung und der Geburt 
eines als LGA eingestuften Kindes bestätigt werden, was für einen unabhängigen Einfluss der 
maternalen Adipositas von den genannten Risikofaktoren auf das Schulterdystokie-Risiko 
sprach (Tab. 43).  
Die Schulterdystokie-Rate war auch in dieser Subgruppe von Patientinnen (N=17575) unter 
übergewichtigen mit 0,7% (23 Fälle, p=0,002) und unter adipösen Gebärenden mit 0,8% (12 
Fälle, p=0,003) signifikant höher als im Referenzkollektiv mit 0,3% (37 Fälle), wobei der An-
teil der Schulterdystokie-Fälle insgesamt 0,4% (72 Fälle) betrug. Auch hier diente der Chi-
Quadrat-Test als bivariate Analysemethode. 
Schulter-
dystokie
18,5-24,9
n=14561
25,0-29,9
n=4211
30,0-34,9
n=1356
35,0-39,9
n=483
≥ 40
n=247
≥ 30
n=2086
Gesamt
N=20858
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
49
0,3%
28
0,7%
7
0,5%
2
0,4%
5
2,0%
14
0,7%
91
0,4%
Nein
14512
99,7%
4183
99,3%
1349
99,5%
481
99,6%
242
98,0%
2072
99,3%
20767
99,6%
61 
Tab. 43 Absolute und relative Häufigkeiten einer Schulterdystokie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien nach 
Ausschluss der Frauen mit Diabetes mellitus, einer vaginal-operativen Entbindung und der Geburt eines LGA-
Kindes 
 
Die in Tabelle 44 dargestellte, nach mütterlicher Parität stratifizierte Auswertung der Schulter-
dystokie-Fälle zeigt, dass das Ereignis unter Pluriparae insgesamt mit 0,6% (64 Fälle) signifi-
kant häufiger zu finden war als unter Primiparae mit 0,3% (27 Fälle, p<0,001).  
In der Subgruppe der Pluriparae trat unter übergewichtigen mit 0,8% (20 Fälle) und adipösen 
Müttern mit 1,0% (12 Fälle) häufiger eine Schulterdystokie auf als im normalgewichtigen Ver-
gleichskollektiv mit 0,5% (32 Fälle). Der durchgeführte Chi-Quadrat-Test bestätigte mit 
p=0,028 bzw. p=0,023 jeweils die statistische Signifikanz.  
In der Gruppe der Erstgebärenden konnte im exakten Test nach Fisher kein statistisch signifi-
kanter Zusammenhang zwischen dem mütterlichen BMI und der Schulterdystokie-Rate festge-
stellt werden, wobei in dieser Stichprobe insgesamt lediglich 27 Fälle verzeichnet wurden. Der 
Anteil betrug unter übergewichtigen Frauen 0,4% (8 Fälle) und unter adipösen Frauen 0,2% (2 
Fälle), was sich jeweils nicht signifikant vom Referenzkollektiv mit 0,2% (17 Fälle) unterschied 
(p=0,129 bzw. p=1,000).  
Somit war der Einfluss des mütterlichen BMI auf das Schulterdystokie-Risiko in diesem Stu-
dienkollektiv abhängig von der Parität der Frau und lediglich in der Gruppe der Pluriparae, 
nicht jedoch in der Gruppe der Primiparae, signifikant mit mütterlicher Adipositas assoziiert. 
Schulter-
dystokie
18,5-24,9
n=12499
25,0-29,9
n=3497
30,0-34,9
n=1069
35,0-39,9
n=366
≥ 40
n=162
≥ 30
n=1633
Gesamt
N=17575
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
37
0,3%
23
0,7%
6
0,6%
2
0,6%
4
2,5%
12
0,8%
72
0,4%
Nein
12462
99,7%
3474
99,3%
1063
99,4%
364
99,5%
158
97,5%
1567
99,2%
17503
99,6%
62 
Tab. 44 Absolute und relative Häufigkeiten einer Schulterdystokie in Bezug auf maternale BMI-Kategorien, strati-
fiziert nach Parität 
 
In vier von insgesamt 91 Fällen einer Schulterdystokie (4,4%) kam es infolgedessen zu einer 
kindlichen Geburtsverletzung.  
Bei der Geburt von drei normalgewichtigen Frauen wurden zwei Fälle einer Verletzung des 
Plexus brachialis beschrieben, wobei das kindliche Geburtsgewicht 4425 g bzw. 3860 g betrug 
sowie ein Fall einer Klavikulafraktur bei einem kindlichen Gewicht von 4400 g. Bei der Ent-
bindung einer übergewichtigen Frau trat eine kindliche Erb-Lähmung auf, wobei das Geburts-
gewicht 4230 g betrug.  
Aufgrund der geringen Fallzahl war die statistische Auswertung hinsichtlich eines eventuellen 
signifikanten Zusammenhangs mit der BMI-Kategorie der Mutter nicht möglich.  
Tabelle 45 zeigt ausgewählte mütterliche und kindliche Charakteristika der beschriebenen 
Fälle. 
Schulter-
dystokie
18,5-24,9
n=14561
25,0-29,9
n=4211
30,0-34,9
n=1356
35,0-39,9
n=483
≥ 40
n=247
≥ 30
n=2086
Gesamt
N=20858
BMI-Kategorien [kg/m²]
Primipara n=7510 n=1826 n=551 n=188 n=100 n=839 n=10175
Ja
17
0,2%
8
0,4%
2
0,4%
0
0,0%
0
0,0%
2
0,2%
27
0,3%
837
99,8%
10148
99,7%
Pluripara n=7051 n=2385 n=805 n=295 n=147 n=1247 10683
Nein
7493
99,8%
1818
99,6%
549
99,6%
188
100,0%
100
100,0%
12
1,0%
64
0,6%
Nein
7019
99,5%
2365
99,2%
800
99,4%
293
99,3%
142
96,6%
1235
99,0%
10619
99,4%
Ja
32
0,5%
20
0,8%
5
0,6%
2
0,7%
5
3,4%
63 
Tabelle 45 Mütterliche bzw. kindliche Charakteristika der verschiedenen Fälle einer kindlichen Geburtsverletzung 
infolge einer Schulterdystokie 
 
3.4.7 Grünes Fruchtwasser 
Die Prävalenz von grünem Fruchtwasser war signifikant mit dem mütterlichen BMI assoziiert, 
wobei es insgesamt bei 9,0% der Geburten (2495 Fälle) beobachtet wurde. Bei der Entbindung 
von übergewichtigen und adipösen Frauen war mekoniumhaltiges Fruchtwasser mit 9,9% bzw. 
11,3% im Vergleich zur Referenzgruppe mit 8,3% häufiger zu finden, was der durchgeführte 
Chi-Quadrat-Test als statistisch signifikant (jeweils p<0,001) bestätigte (Tab. 46; Abb. 16). 
Tab. 46 Absolute und relative Häufigkeiten von grünem Fruchtwasser in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Geburts-
verletzung
BMI 
[kg/m²]
Parität
Diabetes 
mellitus
Geburts-
modus
Kindliches 
Gewicht [g]
Gestations-
alter [SSW]
38+3
Klavikula-
fraktur
24,8 Pluripara Nein
Spontan vaginal 
aus SL
4400 40+5
Erb-
Lähmung
25,8 Pluripara Nein
Spontan vaginal 
aus SL
4230
Plexus 
brachialis
23,4 Pluripara Nein
Spontan vaginal 
aus SL
3860 39+4
Mütterliche bzw. kindliche Charakterisitka
Plexus 
brachialis
21,5 Primipara Nein Vaginal-operativ 4425 41+0
Grünes
Fruchtwasser
18,5-24,9
n=18809
25,0-29,9
n=5741
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=421
≥ 30
n=3204
Gesamt
N=27754
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
1564
8,3%
570
9,9%
225
11,2%
83
10,7%
53
12,6%
361
11,3%
2495
9,0%
Nein
17245
91,7%
5171
90,1%
1784
88,8%
691
89,3%
368
87,4%
2843
88,7%
25259
91,0%
64 
 
Abb. 16 Relative Häufigkeitsverteilung von grünem Fruchtwasser in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
(N=27754) 
3.4.8 Dauer der Geburt 
Insgesamt betrug die mittlere Dauer der vaginalen Entbindung aus Schädellage unter Primipa-
rae 8,8 Stunden (SD 6,2) und unter Pluriparae 5,5 Stunden (SD 4,8).  
Bei der Betrachtung der Geburtsdauer in Bezug auf die mütterliche BMI-Kategorie fiel auf, 
dass sowohl unter erstgebärenden als auch unter mehrgebärenden adipösen Frauen die mittlere 
Geburtsdauer mit 9,1 (SD 6,4) bzw. 5,9 Stunden (SD 5,8) länger war, als bei normalgewichtigen 
Primiparae und Pluriparae mit 8,7 (SD 6,1) bzw. 5,4 Stunden (SD 4,7) (Tab. 47 und 48).  
Die Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen erwiesen sich mithilfe der einfaktoriellen Vari-
anzanalyse in der Gruppe der Mehrgebärenden als statistisch signifikant (p=0,001), was in der 
Gruppe der Erstgebärenden nicht bestätigt werden konnte (p=0,151).  
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Tab. 47 Mittlere Geburtsdauer und SD der vaginalen Entbindung aus SL unter Primiparae in Bezug auf maternale 
BMI-Kategorien 
 
Tab. 48 Mittlere Geburtsdauer und SD der vaginalen Entbindung aus SL unter Pluriparae in Bezug auf maternale 
BMI-Kategorien 
 
Die Auswertungen hinsichtlich eines protrahierten Verlaufs bzw. eines Stillstands der Geburt 
sind jeweils für die Eröffnungsphase in Tabellen 49 und 50 und für die Austreibungsphase in 
Tabellen 51 und 52 dargestellt. Für diese Analysen waren die Patientinnen, die primär sectio-
niert wurden, vom untersuchten Studienkollektiv ausgeschlossen (N=24518).  
Die Prävalenz einer protrahierten EP betrug insgesamt 1,4%, wobei der prozentuale Anteil bei 
adipösen Frauen mit 1,8% größer war als bei normalgewichtigen Frauen mit 1,4%, was sich im 
Chi-Quadrat-Test als nicht statistisch signifikant erwies (p=0,112).  
Die Frequenz eines Geburtsstillstands in der EP betrug insgesamt 3,0% und stieg mit zuneh-
mender BMI-Kategorie der Frau von Normalgewicht (2,6%) bis Adipositas Grad III (7,1%) an. 
Der Unterschied war im Chi-Quadrat-Test für übergewichtige mit 3,3% und adipöse Frauen 
mit 5,0% im Vergleich zur Referenzgruppe mit 2,6% statistisch signifikant (p=0,006 bzw. 
p<0,001).  
 
Geburtsdauer 
Primipara [h]
18,5-24,9
n=6248
25,0-29,9
n=1528
30,0-34,9
n=467
35,0-39,9
n=162
≥ 40
n=76
≥ 30
n=705
Gesamt
N=8481
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert 8,7 9,1 9,2 9,0 8,7 9,1 8,8
SD 6,1 6,1 6,5 6,0 6,1 6,4 6,2
Geburtsdauer 
Pluripara [h]
18,5-24,9
n=6667
25,0-29,9
n=2239
30,0-34,9
n=775
35,0-39,9
n=282
≥ 40
n=137
≥ 30
n=1194
Gesamt
N=10101
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert 5,4 5,5 5,8 5,8 6,6 5,9 5,5
SD 4,7 4,5 5,4 6,0 7,6 5,8 4,8
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Tab. 49 Absolute und relative Häufigkeiten einer protrahierten EP in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Tab. 50 Absolute und relative Häufigkeiten eines Geburtsstillstands in der EP in Bezug auf maternale BMI-Kate-
gorien 
 
Bei den adipösen Patientinnen kam es dagegen mit 1,8% signifikant seltener zu einem protra-
hierten Verlauf der AP als bei normalgewichtigen Frauen mit 3,0% (p=0,001; Chi-Quadrat-
Test), wobei die AP insgesamt bei 2,8% der Geburten als protrahiert eingestuft wurde. 
Auch der Geburtsstillstand in der AP trat im Vergleich zur Referenzgruppe (4,4%) bei fettlei-
bigen Gebärenden (4,2%) prozentual seltener auf. Die Unterschiede zwischen den Gruppen 
zeigten sich im Chi-Quadrat-Test als nicht statistisch signifikant (p=0,596). 
Tab. 51 Absolute und relative Häufigkeiten einer protrahierten AP in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
protrahierte  
EP
18,5-24,9
n=16896
25,0-29,9
n=5001
30,0-34,9
n=1681
35,0-39,9
n=616
≥ 40
n=324
≥ 30
n=2621
Gesamt
N=24518
343
1,4%
Nein
16666
98,6%
4934
98,7%
1650
98,2%
607
98,5%
318
98,1%
2575
98,2%
24175
98,6%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
230
1,4%
67
1,3%
31
1,8%
9
1,5%
6
1,9%
46
1,8%
Geburts-
stillstand EP
18,5-24,9
n=16896
25,0-29,9
n=5001
30,0-34,9
n=1681
35,0-39,9
n=616
≥ 40
n=324
≥ 30
n=2621
Gesamt
N=24518
735
3,0%
Nein
16457
97,4%
4835
96,7%
1604
95,4%
586
95,1%
301
92,9%
2491
95,0%
23783
97,0%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
439
2,6%
166
3,3%
77
4,6%
30
4,9%
23
7,1%
130
5,0%
protrahierter 
Verlauf AP
18,5-24,9
n=16896
25,0-29,9
n=5001
30,0-34,9
n=1681
35,0-39,9
n=616
≥ 40
n=324
≥ 30
n=2621
Gesamt
N=24518
687
2,8%
Nein
16393
97,0%
4865
97,3%
1652
98,3%
605
98,2%
316
97,5%
2573
98,2%
23831
97,2%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
503
3,0%
136
2,7%
29
1,7%
11
1,8%
8
2,5%
48
1,8%
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Tab. 52 Absolute und relative Häufigkeiten eines Geburtsstillstands in der EP in Bezug auf maternale BMI-Kate-
gorien 
 
3.4.9 Blutverlust der Mutter 
Der vom Geburtshelfer geschätzte mittlere Blutverlust der Frau unter der Geburt stieg mit zu-
nehmendem maternalen BMI von 398,9 ml (SD 238,5) in der BMI-Gruppe Normalgewicht auf 
einen Mittelwert von 444,0 ml (SD 207,1) unter den Müttern der Kategorie Adipositas Grad III 
an (Tab. 53).  
Die ANOVA zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den BMI-Gruppen (p<0,001). 
Übergewichtige (p=0,072) und adipöse Gebärende (p<0,001) verloren im Mittel mit 405,4 ml 
(SD 240,5) bzw. 426,6 ml (SD 229,2) mehr Blut, als normalgewichtige Patientinnen mit 398,9 
ml (SD 238,5). Der Unterschied zwischen den BMI-Gruppen Normalgewicht und Adipositas 
stellte sich in den paarweisen Mehrfachvergleichen als statistisch signifikant heraus.  
Tab. 53 Mittelwert und SD des Blutverlustes der Mütter unter der Geburt in Bezug auf deren BMI-Kategorien 
 
Im Hinblick auf eine peripartale Hämorrhagie konnten im Chi-Quadrat-Test keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den BMI-Kategorien nachgewiesen werden. Bei vaginalem Entbin-
dungsmodus waren insgesamt 6,7% der Frauen (1412 Fälle) von einer PPH betroffen, bei Ent-
bindung per Sectio caesarea betrug der Anteil mit 93 Fällen 1,4% (Tab. 54 und 55).  
 
Geburts-
stillstand AP
18,5-24,9
n=16896
25,0-29,9
n=5001
30,0-34,9
n=1681
35,0-39,9
n=616
≥ 40
n=324
≥ 30
n=2621
Gesamt
N=24518
14
4,3%
23
3,7%
72
4,3%
204
4,1%
741
4,4%
Ja
1054
4,3%
Nein
16155
95,6%
4797
95,9%
1609
95,7%
593
96,3%
310
95,7%
2512
95,8%
23464
95,7%
109
4,2%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Blut-
verlust [ml]
18,5-24,9
n=18656
25,0-29,9
n=5682
30,0-34,9
n=1996
35,0-39,9
n=767
≥ 40
n=413
≥ 30
n=3176
Gesamt
N=27514
403,4
SD 238,5 240,5 242,7 202,5 207,1 229,2 237,9
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert 398,9 405,4 420,4 433,4 444,0 426,6
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Nach vaginaler Geburt kam es bei übergewichtigen Frauen mit 6,2% (p=0,183) etwas seltener 
zu einem Blutverlust von mehr als 500 ml, als bei normalgewichtigen Frauen mit 6,8%, bei 
adipösen Frauen dagegen etwas häufiger mit 7,4% (p=0,274).  
Unter den Frauen, die per Sectio caesarea entbanden, war der Anteil derer mit einem Blutverlust 
von mehr als 1000 ml unter übergewichtigen mit 1,4% (p=0,671) und adipösen Patientinnen 
mit 0,8% (p=0,065) kleiner als unter Frauen der Referenzgruppe mit 1,6%.  
Tab. 54 Absolute und relative Häufigkeiten einer PPH nach vaginaler Geburt in Bezug auf maternale BMI-Kate-
gorien 
 
Tab. 55 Absolute und relative Häufigkeiten einer PPH nach Sectio caesarea in Bezug auf maternale BMI-Kate-
gorien 
 
 
 
 
 
 
 
PPH vaginale 
Entbindung
18,5-24,9
n=14711
25,0-29,9
n=4220
30,0-34,9
n=1372
35,0-39,9
n=485
≥ 40
n=249
≥ 30
n=2106
Gesamt
N=21037
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
995
6,8%
261
6,2%
95
6,9%
44
9,1%
17
6,8%
156
7,4%
1412
6,7%
Nein
13716
93,2%
3959
93,8%
1277
93,1%
441
90,9%
232
93,2%
1950
92,6%
19625
93,3%
PPH Sectio 
caesarea
18,5-24,9
n=3944
25,0-29,9
n=1462
30,0-34,9
n=624
35,0-39,9
n=282
≥ 40
n=164
≥ 30
n=1070
Gesamt
N=6476
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
63
1,6%
21
1,4%
6
1,0%
1
0,4%
2
1,2%
9
0,8%
93
1,4%
Nein
3881
98,4%
1441
98,6%
618
99,0%
281
99,6%
162
98,8%
1061
99,2%
6383
98,6%
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3.5 Kindliches Outcome 
3.5.1 Geburtsgewicht 
Das mittlere Geburtsgewicht der Kinder normalgewichtiger Frauen betrug 3260,2 g (SD 621,5) 
mit einer Spannbreite von 300 g bis 5390 g. Im Vergleich dazu waren die Neugeborenen von 
übergewichtigen und adipösen Frauen im Mittel mit 3348,3 g (SD 664,7) bzw. 3338,7 g (SD 
720,0) schwerer, wobei das Gewicht zwischen 320 g und 5700 g bzw. 445 g und 5410 g 
schwankte (Tab. 56; Abb. 17).  
Die Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen zeigten sich in der einfaktorielle Varianzanalyse 
bzw. den paarweisen Mehrfachvergleichen mit jeweils p<0,001 als statistisch signifikant.  
Tab. 56 Mittelwert und SD des kindlichen Geburtsgewichts in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Geburts-
gewicht [g]
18,5-24,9
n=18805
25,0-29,9
n=5738
30,0-34,9
n=2008
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3202
Gesamt
N=27745
5410Maximum 5390 5700 5210 5410 5070
445 445
SD 621,5 664,7 698,5 721,5 813,3 720,0
Minimum 300 320 450 490
643,8
3287,5
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert 3260,2 3348,3 3326,2 3355,3 3367,3 3338,7
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Abb. 17 Kindliches Geburtsgewicht [g] in Bezug auf maternale BMI-Kategorien (N=27745) 
Zudem wurde die Höhe der kindlichen Gewichtsperzentile, klassifiziert in LGA (>90. 
Perzentile) und SGA (<10. Perzentile), in Bezug auf die maternale BMI-Kategorie analysiert.  
Im Untersuchungszeitraum wurden insgesamt 2749 Kinder (9,9%) als LGA eingeordnet, wobei 
eine signifikante Assoziation mit dem BMI der Frau festzustellen war. Die Neugeborenen von 
übergewichtigen und adipösen Patientinnen wurden mit 13,1% bzw. 16,5% signifikant häufiger 
als LGA eingestuft als die Kinder normalgewichtiger Frauen mit 7,8% (jeweils p<0,001; Chi-
Quadrat-Test). Es konnte weiterhin beobachtet werden, dass der Anteil der Frauen, deren Kin-
der als LGA klassifiziert wurden, mit der BMI-Kategorie anstieg und unter Müttern der Kate-
gorie Adipositas Grad III einen Wert von 22,2% erreichte (Tab. 57; Abb. 18).  
Auch die Prävalenz von SGA-Kindern erwies sich in dieser Studie als signifikant mit dem müt-
terlichen BMI assoziiert, wobei insgesamt 2571 Fälle auftraten (9,3%). Die Kinder von über-
gewichtigen und adipösen Müttern in ihrer Gesamtheit wurden mit jeweils 8,2% signifikant 
seltener als SGA eingestuft als die Neugeborenen der Frauen des Referenzkollektivs mit 9,8% 
(p<0,001 bzw. p=0,004; Chi-Quadrat-Test).  
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Dabei fiel auf, dass der Anteil der Patientinnen mit als SGA klassifizierten Kindern in der 
Gruppe Adipositas Grad I mit 7,5% am niedrigsten war, bei Frauen mit Adipositas Grad II auf 
8,8% anstieg und unter Frauen mit Adipositas Grad III mit 9,6% fast gleich groß war wie unter 
den Schwangeren mit Normalgewicht (Tab. 57; Abb. 18).  
Tab. 57 Absolute und relative Häufigkeiten der klassifizierten kindlichen Geburtsgewichtsperzentile in Bezug auf 
maternale BMI-Kategorien 
 
 
Abb. 18 Relative Häufigkeitsverteilung der klassifizierten kindlichen Geburtsgewichtsperzentile in Bezug auf ma-
ternale BMI-Kategorien (N=27700) 
Gewichts-
perzentile
18,5-24,9
n=18771
25,0-29,9
n=5733
30,0-34,9
n=2005
35,0-39,9
n=773
≥ 40
n=418
≥ 30
n=3196
Gesamt
N=27700
469 153 68 40 261 2571
8,2% 7,5% 8,8% 9,6% 8,2% 9,3%
BMI-Kategorien [kg/m²]
> 90. (LGA)
1473 
7,8%
749 
13,1%
304 
15,2%
130 
16,8%
93 
22,2%
527 
16,5%
< 10. (SGA)
1841 
9,8%
2749 
9,9%
10.- 90.
15457 
82,3%
4515 
78,8%
1548 
77,2%
575 
74,4%
285 
68,2%
2408 
75,3%
22380 
80,8%
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Um den unabhängigen Effekt eines hohen BMI von mütterlichem Diabetes mellitus auf die 
Häufigkeit von LGA-Kindern zu prüfen, wurde die Subgruppe stoffwechselgesunder Frauen 
(N=25282) herangezogen (Tab. 58).  
Die Rate der insgesamt als LGA klassifizierten Neugeborenen fiel dabei von 9,9% im Gesamt-
kollektiv (2749 Fälle) auf 9,5% (2397 Fälle) unter stoffwechselgesunden Patientinnen ab. Eine 
signifikante Assoziation mit dem mütterlichen BMI war weiterhin zu beobachten, wobei der 
Anteil der Frauen, die ein als LGA eingestuftes Kind zur Welt brachten, unter übergewichtigen 
mit 12,4% und adipösen Müttern mit 15,8% signifikant höher war im Vergleich zum Referenz-
kollektiv mit 7,7% (jeweils p<0,001; Chi-Quadrat-Test).  
Somit bestätigte sich ein unabhängiger Einfluss der Adipositas von einer diabetischen Stoff-
wechsellage der Mutter auf das Auftreten von als LGA klassifizierten Kindern. 
Tab. 58 Absolute und relative Häufigkeiten eines LGA-Kindes in Bezug auf maternale BMI-Kategorien in der 
Subgruppe stoffwechselgesunder Frauen 
 
3.5.2 Apgar-Werte nach einer, fünf und zehn Minuten postnatal 
Die Apgar-Werte der Kinder adipöser Frauen lagen im Mittel nach der ersten Lebensminute 
mit 8,44 (SD 1,50), der fünften mit 9,49 (SD 1,10) und der zehnten Lebensminute mit 9,75 (SD 
0,85) bei signifikant niedrigeren Werten, verglichen mit denen der Kinder normalgewichtiger 
Frauen mit Mittelwerten von 8,66 (SD 1,25) nach der ersten, 9,65 (SD 0,87) nach der fünften 
und 9,83 (SD 0,67) nach der zehnten Lebensminute (jeweils p<0,001; ANOVA bzw. Post-hoc-
Tests).  
Zudem konnte ein Abfall des mittleren Apgar-Werts der Neugeborenen mit steigender BMI-
Kategorie der Mutter zu allen genannten Zeitpunkten beobachtet werden (Tab. 59). 
Gewichts-
perzentile
18,5-24,9
n=17651
25,0-29,9
n=5117
30,0-34,9
n=1664
35,0-39,9
n=571
≥ 40
n=279
≥ 30
n=2514
Gesamt
N=25282
2397
9,5%
BMI-Kategorien [kg/m²]
> 90. 
(LGA)
1367
7,7%
632
12,4%
245
14,7%
95
16,6%
58
20,8%
398
15,8%
73 
Tab. 59 Mittelwerte und SD des kindlichen Apgar-Werts nach einer, fünf und zehn Lebensminuten in Bezug auf 
maternale BMI-Kategorien 
 
Bei der Klassifizierung lebensfrischer Kinder und solcher mit schwer- oder mittelgradiger De-
pression anhand des Apgar-Werts nach der ersten, fünften und zehnten Lebensminute unter-
schieden sich die BMI-Gruppen Normalgewicht und Adipositas zu allen genannten Zeitpunk-
ten signifikant voneinander.  
Die lebendgeborenen Kinder adipöser Frauen wurden sowohl nach der ersten (p<0,001), fünf-
ten (p<0,001) und zehnten (p=0,001) Lebensminute mit 85,9%, 95,5% und 98,4% signifikant 
seltener als lebensfrisch eingestuft, als die Kinder normalgewichtiger Frauen mit 90,6%, 97,2% 
und 99,1%. Eine schwergradige Depression des Neugeborenen wurde zu allen genannten Zeit-
punkten signifikant häufiger bei adipösen Müttern festgestellt im Vergleich zu den Frauen des 
Referenzkollektivs (Tab. 60 bis 62; Abb. 19 bis 21). 
Bei der Einschätzung nach der ersten Lebensminute war der Anteil der Kinder mit einem 
Apgar-Wert kleiner als acht Punkte (mittel- und schwergradige Depression) unter übergewich-
tigen Frauen mit 10,7% und adipösen Frauen mit 14,1% signifikant höher als unter normalge-
wichtigen Müttern mit 9,4% (p=0,003 bzw. p<0,001; Chi-Quadrat-Test). Die schwergradige 
Depression des Neugeborenen wurde bei adipösen Patientinnen mit 2,3% (73 Fälle) signifikant 
häufiger (p<0,001) festgestellt als bei den Frauen des Referenzkollektivs mit 1,4% (258 Fälle). 
Die absoluten und relativen Häufigkeiten der klassifizierten Apgar-Werte nach einer Minute 
post partum sind in Tabelle 60 sowie in Abbildung 19 in Bezug auf die mütterlichen BMI-
Kategorien dargestellt. 
Apgar-Mittel-
werte (SD)
18,5-24,9
n=18672
25,0-29,9
n=5694
30,0-34,9
n=1991
35,0-39,9
n=768
≥ 40
n=415
≥ 30
n=3174
Gesamt
N=27540
BMI-Kategorien [kg/m²]
1 Minute
8,66 
(1,25)
8,59 
(1,33)
8,50 
(1,48)
8,43 
(1,39)
8,15 
(1,70)
8,44 
(1,50)
9,70 
(0,91)
9,75 
(0,85)
9,82 
(0,69)
8,62 
(1,30)
5 Minuten
9,65 
(0,87)
9,60 
(0,94)
9,51 
(1,10)
9,48 
(1,03)
9,37 
(1,15)
9,49 
(1,10)
9,62 
(0,91)
10 Minuten
9,83 
(0,67)
9,81 
(0,67)
9,75 
(0,88)
9,76 
(0,74)
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Tab. 60 Absolute und relative Häufigkeiten der klassifizierten Apgar-Werte nach der ersten Lebensminute in Bezug 
auf maternale BMI-Kategorien 
 
Nach der fünften Lebensminute war der Anteil der Neugeborenen mit einem Apgar-Wert klei-
ner als acht Punkte unter fettleibigen Frauen mit 4,4% signifikant höher, als unter normalge-
wichtigen Patientinnen mit 2,9% (p<0,001; Chi-Quadrat-Test). Die Rate der Kinder, die als 
schwergradig deprimiert eingestuft wurden, war unter adipösen Frauen mit 0,6% (20 Fälle) 
signifikant höher (p=0,001), als unter den Frauen des Referenzkollektivs mit 0,3% (49 Fälle). 
Tabelle 61 sowie Abbildung 20 zeigen die absoluten und relativen Häufigkeiten der klassifi-
zierten Apgar-Werte nach der fünften Lebensminute entsprechend den mütterlichen BMI-Ka-
tegorien. 
Tab. 61 Absolute und relative Häufigkeiten der klassifizierten Apgar-Werte nach der fünften Lebensminute in 
Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Nach der zehnten Minute postnatal war die Rate der Kinder mit einem Apgar-Wert kleiner als 
8 Punkte unter übergewichtigen Frauen mit 1,3% (72 Fälle) und adipösen Frauen mit 1,6% (50 
Fälle) signifikant höher (p=0,020 bzw. p=0,001; Chi-Quadrat-Test) als in der Gruppe der nor-
malgewichtigen Frauen mit 1,0% (171 Fälle). Der Anteil der Kinder mit einer schwergradigen 
Depression war nach der zehnten Lebensminute unter fettleibigen Frauen mit 0,5% (16 Fälle) 
signifikant höher (p=0,014) als unter den Frauen des Referenzkollektivs mit 0,3% (47 Fälle). 
Apgar 1 Min.
18,5-24,9
n=18672
25,0-29,9
n=5694
30,0-34,9
n=1991
35,0-39,9
n=768
≥ 40
n=415
≥ 30
n=3174
Gesamt
N=27540
16924 5085 1741 658 329 2728 24737
90,6% 89,3% 87,4% 85,7% 79,3% 85,9% 89,8%
1490 515 205 97 71 373 2378
8,0% 9,0% 10,3% 12,6% 17,1% 11,8% 8,6%
258 94 45 13 15 73 425
1,4% 1,7% 2,3% 1,7% 3,6% 2,3% 1,5%
Lebensfrisch
Mittelgradige 
Depression
Schwergradige 
Depression
BMI-Kategorien [kg/m²]
Apgar 5 Min.
18,5-24,9
n=18672
25,0-29,9
n=5694
30,0-34,9
n=1991
35,0-39,9
n=768
≥ 40
n=415
≥ 30
n=3174
Gesamt
N=27540
18142 5510 1898 743 391 3032 26684
97,2% 96,8% 95,3% 96,7% 94,2% 95,5% 96,9%
481 165 80 21 21 122 768
2,6% 2,9% 4,0% 2,7% 5,1% 3,8% 2,8%
49 19 13 4 3 20 88
0,3% 0,3% 0,7% 0,5% 0,7% 0,6% 0,3%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Lebensfrisch
Mittelgradige 
Depression
Schwergradige 
Depression
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Tabelle 62 bzw. Abbildung 21 stellen die absoluten und relativen Häufigkeiten der klassifizier-
ten Apgar-Werte nach der zehnten Minute postnatal in Bezug auf die mütterlichen BMI-Kate-
gorien dar. 
Tab. 62 Absolute und relative Häufigkeiten der klassifizierten Apgar-Werte nach der zehnten Lebensminute in 
Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
 
Abb. 19 Relative Häufigkeitsverteilung der klassifizierten Apgar-Werte nach der ersten Lebensminute in Bezug 
auf maternale BMI-Kategorien (N=27540) 
 
Apgar 10 Min.
18,5-24,9
n=18672
25,0-29,9
n=5694
30,0-34,9
n=1991
35,0-39,9
n=768
≥ 40
n=415
≥ 30
n=3174
Gesamt
N=27540
18501 5622 1957 759 408 3142 27247
99,1% 98,7% 98,3% 98,8% 98,3% 98,4% 98,9%
124 60 23 7 4 34 218
0,7% 1,1% 1,2% 0,9% 1,0% 1,1% 0,8%
47 12 11 2 3 16 75
0,3% 0,2% 0,6% 0,3% 0,7% 0,5% 0,3%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Lebensfrisch
Mittelgradige 
Depression
Schwergradige 
Depression
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Abb. 20 Relative Häufigkeitsverteilung der klassifizierten Apgar-Werte nach der fünften Lebensminute in Bezug 
auf maternale BMI-Kategorien (N=27540) 
 
Abb. 21 Relative Häufigkeitsverteilung der klassifizierten Apgar-Werte nach der zehnten Lebensminute in Bezug 
auf maternale BMI-Kategorien (N=27540) 
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3.5.3 PH- und BE-Wert im Nabelarterienblut 
Beim Vergleich der pH-Mittelwerte im Nabelarterienblut der Neugeborenen in Abhängigkeit 
des mütterlichen BMI fiel die Tendenz sinkender kindlicher pH-Werte mit steigender BMI-
Kategorie der Mutter auf (Tab. 63).  
Die einfaktorielle Varianzanalyse zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den BMI-
Gruppen (p=0,018). Neugeborene adipöser Frauen unterschieden sich in den paarweisen Mehr-
fachvergleichen mit einem mittleren pH-Wert von 7,267 (SD 0,090) im Nabelschnurblut signi-
fikant (p=0,005) von denen normalgewichtiger Frauen mit 7,272 (SD 0,086). 
Tab. 63 Mittelwert und SD des kindlichen pH-Werts im Nabelarterienblut in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Tabelle 64 und Abbildung 22 zeigen die absoluten und relativen Häufigkeiten des in verschie-
dene Azidoseschweregrade klassifizierten kindlichen pH-Werts in Abhängigkeit der mütterli-
chen BMI-Kategorie. 
Im Nabelarterienblut der Kinder übergewichtiger und adipöser Frauen wurde mit 2,7% (155 
Fälle) bzw. 3,1% (97 Fälle) signifikant häufiger (p=0,012 bzw. p=0,001) ein pH-Wert kleiner 
als 7,1 (fortgeschrittene oder schwere Azidose) festgestellt als bei den Kindern normalgewich-
tiger Frauen mit 2,1% (401 Fälle). 
Eine schwere Azidose mit einem pH-Wert kleiner als 7,0 wurde im Untersuchungszeitraum 
insgesamt bei 0,3% der Neugeborenen diagnostiziert (75 Fälle), wobei der Anteil unter den 
Kindern fettleibiger Frauen mit 0,5% (16 Fälle) signifikant größer war (p=0,006), als unter den 
Neugeborenen des Referenzkollektivs mit 0,2% (43 Fälle).  
Der prozentuale Anteil der Mütter, deren Neugeborene dagegen mit einem pH-Wert von min-
destens 7,2 keine oder lediglich eine leichte Azidose aufwiesen, war unter normalgewichtigen 
Frauen mit 80,9% signifikant höher (p=0,038) als unter den Frauen mit einem BMI ≥30 kg/m² 
mit 79,4%.  
Die Prüfung der statistischen Signifikanz erfolgte in allen Fällen über den Chi-Quadrat-Test. 
pH-Wert
18,5-24,9
n=18628
25,0-29,9
n=5701
30,0-34,9
n=1984
35,0-39,9
n=766
≥ 40
n=413
≥ 30
n=3163
Gesamt
N=27492
7,270
0,086 0,087 0,090 0,087 0,093 0,090 0,087
7,260 7,267
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert
SD
7,272 7,271 7,268 7,263
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Tab. 64 Absolute und relative Häufigkeiten des klassifizierten kindlichen pH-Werts im Nabelarterienblut in Bezug 
auf maternale BMI-Kategorien 
 
 
Abb. 22 Relative Häufigkeitsverteilung des klassifizierten kindlichen pH-Werts im Nabelarterienblut in Bezug auf 
mütterliche BMI-Kategorien (N=27492) 
 
Azidose-
schweregrad
18,5-24,9
n=18628
25,0-29,9
n=5701
30,0-34,9
n=1984
35,0-39,9
n=766
≥ 40
n=413
≥ 30
n=3163
Gesamt
N=27492
7771 2378 811 311 158 1280 11429
41,7% 41,7% 40,9% 40,6% 38,3% 40,5% 41,6%
7305 2221 755 311 164 1230 10756
39,2% 39,0% 38,1% 40,6% 39,7% 38,9% 39,1%
3151 947 356 128 72 556 4654
16,9% 16,6% 17,9% 16,7% 17,4% 17,6% 16,9%
358 139 51 14 16 81 578
1,9% 2,4% 2,6% 1,8% 3,9% 2,6% 2,1%
43 16 11 2 3 16 75
0,2% 0,3% 0,6% 0,3% 0,7% 0,5% 0,3%
Schwer
<7,00
BMI-Kategorien [kg/m²]
Keine
≥7,30
Leicht
7,20-7,29
Mittelgradig
7,10-7,19
Fortgeschritten
7,00-7,09
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Hinsichtlich des kindlichen BE-Werts im Nabelarterienblut zeigte die einfaktorielle Vari-
anzanalyse einen signifikanten Unterschied zwischen den BMI-Gruppen (p=0,048). Die Neu-
geborenen adipöser Frauen unterschieden sich mit einem BE-Mittelwert von -3,99 mmol/l (SD 
3,51) in den Post-hoc Tests signifikant (p=0,014) von denen normalgewichtiger Frauen mit         
-4,15 mmol/l (SD 3,36).  
Beim Vergleich der mittleren BE-Werte im Nabelschnurblut der Neugeborenen in Bezug auf 
die mütterliche BMI-Gruppe zeichnete sich zudem die Tendenz zunehmender kindlicher BE-
Werte mit steigender BMI-Kategorie der Mutter ab (Tab. 65).  
Tab. 65 Mittelwert und SD des kindlichen BE-Werts im Nabelarterienblut in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
3.5.4 Fehlbildungen 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Häufigkeit einer kindlichen Fehlbildung und 
dem BMI der Mutter konnte in der vorliegenden Studie nicht festgestellt werden, wobei insge-
samt 537 Neugeborene (1,9%) von einer kongenitalen Anomalie betroffen waren (Tab. 66).  
Unter den Kindern normalgewichtiger Frauen wiesen 1,9% (356 Fälle) eine Fehlbildung auf, 
unter übergewichtigen Frauen war der Anteil vergleichsweise mit 2,2% (124 Fälle) etwas höher 
(p=0,198) und unter adipösen Frauen mit 1,8% (57 Fälle) etwas niedriger (p=0,663; Chi-Quad-
rat-Test).  
Tab. 66 Absolute und relative Häufigkeiten einer kindlichen Fehlbildung in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
BE-Wert
18,5-24,9
n=18552
25,0-29,9
n=5685
30,0-34,9
n=1977
35,0-39,9
n=766
≥ 40
n=410
≥ 30
n=3153
Gesamt
N=27391
-4,13
SD 3,36 3,44 3,50 3,44 3,66 3,51 3,39
BMI-Kategorien [kg/m²]
Mittelwert -4,15 -4,13 -4,06 -3,87 -3,86 -3,99
Fehlbildung
18,5-24,9
n=18806
25,0-29,9
n=5736
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=773
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3202
Gesamt
N=27744
537
1,9%
Nein
18450
98,1%
5612
97,8%
1971
98,1%
579
98,2%
415
98,8%
3154
98,2%
27207
98,1%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
356
1,9%
124
2,2%
38
1,9%
14
1,8%
5
1,2%
57
1,8%
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Insgesamt lag bei 341 der fehlgebildeten Kinder (63,6%) bereits pränatal die Diagnose vor 
(Tab. 67). Die Rate der Fehlbildungen, die pränatal festgestellt werden konnte, war unter über-
gewichtigen Schwangeren mit 68,5% am höchsten, gefolgt von normalgewichtigen Patientin-
nen mit 63,5% und schließlich adipösen Frauen, unter denen der Anteil einer pränatalen Detek-
tion der kongenitalen Anomalie mit 53,6% am niedrigsten war. Die Gegenüberstellung der 
BMI-Gruppen Übergewicht und Adipositas mit der Referenzgruppe zeigte im Chi-Quadrat-
Test mit p=0,155 bzw. p=0,309 jeweils kein statistisch signifikantes Ergebnis.  
Tab. 67 Absolute und relative Häufigkeiten einer pränatalen Diagnose unter allen fehlgebildeten Kindern in Bezug 
auf maternale BMI-Kategorien 
 
In Tabelle 68 sind die absoluten und relativen Häufigkeiten der verschiedenen Arten einer kind-
lichen Fehlbildung, die im Untersuchungszeitraum auftraten, in Bezug auf die mütterlichen 
BMI-Kategorien dargestellt. Dabei sind Mehrfachnennungen möglich, da bei einem Kind ge-
gebenenfalls mehrere Fehlbildungen gleichzeitig vorlagen. Die angegebenen, durch den Chi-
Quadrat-Test bzw. den exakten Test nach Fisher bestimmten, p-Werte beziehen sich auf den 
Vergleich der maternalen BMI-Gruppen Normalgewicht und Adipositas. 
Fehlbildungen des kindlichen Muskel-Skelett-Systems traten mit insgesamt 22,9% (123 Fälle) 
am häufigsten auf, gefolgt von kardiovaskulären Fehlbildungen mit 16,8% (90 Fälle), Anoma-
lien des Harn- und Verdauungssystems mit 15,1% (81 Fälle) bzw. 11,0% (59 Fälle) sowie Fehl-
bildungen des Nervensystems mit 10,4% (56 Fälle). Chromosomenanomalien und Abnormitä-
ten der Genitalorgane machten einen Anteil von 9,1% (49 Fälle) bzw. 9,0% (48 Fälle) der Di-
agnosen aus. Lippen- und/oder Gaumenspalten lagen in 7,4% der Fälle vor (40 Fälle) und eine 
kindliche Anomalie hinsichtlich Auge, Ohr, Gesicht und Hals in 3,9% (21 Fälle).  
 
 
Pränatale
Diagnose
18,5-24,9
n=356
25,0-29,9
n=124
30,0-34,9
n=37
35,0-39,9
n=14
≥ 40
n=5
≥ 30
n=56
Gesamt
N=536
341
63,6%
Nein
130
36,5%
39
31,5%
20
54,1%
5
35,7%
1
20,0%
26
46,4%
195
36,4%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
226
63,5%
85
68,5%
17
45,9%
9
64,3%
4
80,0%
30
53,6%
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Eine statistisch signifikante Assoziation mit dem mütterlichen BMI war hinsichtlich keiner der 
genannten Fehlbildungsarten zu beobachten. Auch bei der Betrachtung der Anomalieformen 
Gastroschisis (n=10), Fehlbildungen der Herzsepten (n=49), Spina bifida (n=20), Hydrozepha-
lus (n=15) und Hypospadie (n=25) für sich war kein statistisch signifikanter Zusammenhang 
mit mütterlicher Adipositas zu finden.  
Tab. 68 Absolute und relative Häufigkeiten der verschiedenen Arten einer kindlichen Fehlbildung in Bezug auf 
maternale BMI-Kategorien 
 
 
 
Art der
Fehlbildung
18,5-24,9
n=356
25,0-29,9
n=124
30,0-34,9
n=38
35,0-39,9
n=14
≥ 40
n=5
≥ 30
n=57
Gesamt
N=537
P-Wert
1,000
0,293
1,000
0,709
0,525
0,618
8
14,0%
40
7,4%
Auge, Ohr, 
Gesicht, Hals
13
3,7%
6
4,8%
2
5,3%
0
0,0%
0
0,0%
2
3,5%
21
3,9%
Lippen- und/oder 
Gaumenspalte
24
6,7%
8
6,5%
4
10,5%
3
21,4%
1
20,0%
6
10,5%
48
9,0%
Hypospadie
18
5,1%
3
2,4%
3
7,9%
1
7,1%
0
0,0%
4
7,0%
25
4,7%
Genitalorgane
gesamt
32
9,0%
10
8,1%
4
10,5%
1
7,1%
1
20,0%
Spina bifida
12
3,4%
5
4,0%
2
5,3%
1
7,1%
0
0,0%
3
5,3%
20
3,7%
1
1,8%
15
2,8%
Hydrozephalus
10
2,8%
4
3,2%
0
0,0%
0
0,0%
1
20,0%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Nervensystem 
gesamt
34
9,6%
15
12,1%
5
13,2%
1
7,1%
1
20,0%
7
12,3%
56
10,4%
Muskel-Skelett-
System gesamt
88
24,7%
21
16,9%
10
26,3%
3
21,4%
1
20,0%
14
24,6%
123
22,9%
Gastroschisis
9
2,5%
1
0,8%
0
0,0%
0
0,0%
0
0,0%
0
0,0%
10
1,9%
Kardiovaskulär 
gesamt
66
18,5%
19
15,3%
2
5,3%
3
21,4%
0
0,0%
5
8,8%
90
16,8%
Herzsepten
34
9,6%
12
9,7%
0
0,0%
3
21,4%
0
0,0%
3
5,3%
49
9,1%
81
15,1%
Verdauungs-
system gesamt
33
9,2%
19
15,3%
3
7,9%
3
21,4%
1
20,0%
7
12,3%
59
11,0%
0,064
0,475
0,410
0,070
0,980
0,522
0,446
Chromosomen-
anomalien
38
10,7%
7
5,6%
3
7,9%
0
0,0%
1
20,0%
4
7,0%
49
9,1%
0,396
Harnsystem 
gesamt
52
14,6%
23
18,5%
5
13,2%
1
7,1%
0
0,0%
6
10,5%
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3.5.5 Verlegungsrate und Verlegungsgründe 
16,1% der Neugeborenen (4439 Fälle) mussten im Untersuchungszeitraum zur intensiven Be-
treuung auf eine neonatologische Station verlegt werden, wobei die Verlegungsrate mit dem 
BMI der Mutter anstieg. Der Anteil der Frauen, bei deren Kindern die Notwendigkeit einer 
Verlegung gesehen wurde, war unter übergewichtigen mit 17,5% und adipösen Frauen mit 
21,1% signifikant höher (jeweils p<0,001; Chi-Quadrat-Test) als unter Frauen des Referenz-
kollektivs mit 14,8% (Tab. 69; Abb. 23).  
Tab. 69 Absolute und relative Häufigkeiten einer kindlichen Verlegung auf die neonatologische Station in Bezug 
auf maternale BMI-Kategorien 
 
 
Abb. 23 Relative Häufigkeitsverteilung einer kindlichen Verlegung auf die neonatologische Station in Bezug auf 
maternale BMI-Kategorien (N=27618) 
Verlegung
18,5-24,9
n=18720
25,0-29,9
n=5718
30,0-34,9
n=1994
35,0-39,9
n=769
≥ 40
n=417
≥ 30
n=3180
Gesamt
N=27618
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
2766
14,8%
1022
17,5%
421
21,1%
154
20,0%
96
23,0%
671
21,1%
4439
16,1%
Nein
15954
85,2%
4716
82,5%
1573
78,9%
615
80,0%
321
77,0%
2509
78,9%
23179
83,9%
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Tabelle 70 zeigt die absoluten und relativen Häufigkeiten der verschiedenen Indikationen zur 
kindlichen Verlegung auf eine neonatologische Station in Bezug auf die mütterlichen BMI-
Kategorien. Da eventuell pro Kind mehrere Gründe für eine Verlegung sprachen, sind Mehr-
fachnennungen möglich. Die angegebenen p-Werte beziehen sich auf den Vergleich der Ge-
wichtsgruppen Normalgewicht und Adipositas und wurden mithilfe des Chi-Quadrat-Tests 
bzw. des exakten Tests nach Fisher ermittelt. 
In den BMI-Kategorien Normalgewicht und Adipositas wurde die Frühgeburtlichkeit mit 
39,3% bzw. 38,0% als häufigste Verlegungsindikation genannt. Innerhalb der adipösen Frauen 
reihten sich die Indikationen Hypoglykämie bei Diabetes mellitus der Mutter (15,5%), Atemnot 
bzw. Atemstörung (14,8%), niedriges Geburtsgewicht (13,1%) und Infektionen (8,8%) an.  
Der Verlegungsgrund Hypoglykämie bei Diabetes mellitus der Mutter wurde bei den Kindern 
von adipösen Frauen mit 15,5% signifikant häufiger angegeben, als bei Kindern von normal-
gewichtigen Frauen mit 7,4%.  
Im Vergleich zu den Frauen mit einem BMI ≥30 kg/m² (8,8%) gaben kindliche Infektionen in 
der Referenzgruppe (11,5%) signifikant häufiger Anlass zur Verlegung auf die neonatologische 
Station (p=0,047). Beim Vergleich der Mütter mit einem BMI ≥40 kg/m² mit denen der Refe-
renzgruppe trat diese Indikation mit 15,6% gegenüber 11,5% jedoch bei den Kindern der erst-
genannten, stark adipösen Gruppe von Frauen prozentual häufiger auf (p=0,210).  
Bzgl. der bislang nicht erwähnten, in Tabelle 70 dargestellten Verlegungsindikationen konnten 
beim Vergleich der Patientinnen mit einem BMI zwischen 18,5 und 24,9 kg/m² und einem BMI 
≥30 kg/m² keine signifikanten Unterschiede beobachtet werden.  
Beim Vergleich der Kategorien Normalgewicht und Übergewicht fiel jedoch bei zwei Indika-
tionen ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen auf.  Eine kindliche Verlegung auf-
grund einer intrauterinen Hypoxie wurde mit 1,1% (11 Fälle) signifikant häufiger bei überge-
wichtigen Frauen, als bei Normalgewichtigen mit 0,5% (13 Fälle) verzeichnet (p=0,032). Auch 
der Verlegungsgrund Asphyxie unter der Geburt wurde bei den Neugeborenen übergewichtiger 
Frauen mit 0,6% (6 Fälle) im Vergleich zum Referenzkollektiv mit 0,1% (4 Fälle) signifikant 
häufiger angeführt (p=0,027). 
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Tab. 70 Absolute und relative Häufigkeiten der verschiedenen Indikationen zur kindlichen Verlegung auf die ne-
onatologische Station in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
 
Verlegungs-
grund
18,5-24,9
n=2766
25,0-29,9
n=1002
30,0-34,9
n=421
35,0-39,9
n=154
≥ 40
n=96
≥ 30
n=671
Gesamt
N=4439 P-Wert
0,313
0,981
0,758
0,115
0,533
0,239
0,333
<0,001
0,047
0,290
0,847
0,106
0,170
0,186
0,157
0,550
BMI-Kategorien [kg/m²]
Frühgeburt-
lichkeit
1086
39,3%
361
36,0%
175
41,5%
53
34,4%
27
28,8%
255
38,0% 0,548
1702
38,4%
Atemnot bzw.
Atemstörung
400
14,5%
152
15,2%
59
14,0%
28
18,2%
12
12,5%
99
14,8%
651
14,7%
88
13,1%
624
14,1%
Infektionen
317
11,5%
114
11,4%
37
8,8%
7
4,5%
15
15,6%
59
8,8%
490
11,0%
niedriges Ge-
burtsgewicht
407
14,7%
129
12,9%
51
12,1%
22
14,3%
15
15,6%
104
15,5%
412
9,3%
Fehlbildung
192
6,9%
87
8,7%
17
4,0%
12
7,8%
5
5,2%
34
5,1%
313
7,1%
Hypoglykämie 
bei DM Mutter
204
7,4%
104
10,4%
62
14,7%
24
15,6%
18
18,8%
24
3,6%
213
4,8%
Noxen (Plazen-
ta/Muttermilch)
127
4,6%
34
3,4%
17
4,0%
5
3,2%
1
1,0%
23
3,4%
184
4,1%
Ikterus
133
4,8%
56
5,6%
15
3,6%
6
3,9%
3
3,1%
10
1,5%
103
2,3%
Erkrankung
der Mutter
52
1,9%
22
2,2%
10
2,4%
4
2,6%
1
1,0%
15
2,2%
89
2,0%
Intraut. Mangel-
entwicklung
66
2,4%
27
2,7%
7
1,7%
2
1,3%
1
1,0%
11
1,6%
60
1,4%
Azidose
25
0,9%
8
0,8%
3
0,7%
2
1,3%
1
1,0%
6
0,9%
39
0,9%
SW-Kompli-
kationen
32
1,2%
17
1,7%
8
1,9%
1
0,6%
2
2,1%
4
0,6%
28
0,6%
Geburtstrauma
16
0,6%
3
0,3%
3
0,7%
4
2,6%
1
1,0%
8
1,2%
27
0,6%
Intrauterine
Hypoxie
13
0,5%
11
1,1%
1
0,2%
2
1,3%
1
1,0%
2
0,3%
12
0,3%
Asphyxie unter 
der Geburt
4
0,1%
6
0,6%
2
0,5%
0
0,0%
0
0,0%
4
0,6%
20
0,5%
Sonstige Aspi-
rationssyndrom
13
0,5%
5
0,5%
1
0,2%
4
2,6%
1
1,0%
6
0,9%
24
0,5%
Mekonium-
Aspiration
12
0,4%
4
0,4%
1
0,2%
2
1,3%
1
1,0%
85 
3.5.6 Perinatale Mortalität 
Die perinatale Mortalität, die die Fälle von intrauterinem Fruchttod sowie subpartual oder neo-
natal verstorbenen Kindern zusammenfasst, betrug im Untersuchungszeitraum mit insgesamt 
180 dokumentierten Fällen 0,6%.  
Unter den Kindern adipöser Frauen war sie mit 1,0% signifikant höher als unter denen normal-
gewichtiger Frauen mit 0,6% (p=0,006; Chi-Quadrat-Test). Der Anteil der Frauen, deren Kin-
der perinatal verstarben, war unter den Patientinnen mit einem BMI ≥40 kg/m² mit 1,2% am 
größten und damit doppelt so hoch wie unter den Frauen des Referenzkollektivs (Tab. 71). 
Tab. 71 Absolute und relative Häufigkeiten der perinatalen Mortalität in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Insgesamt waren im Zeitraum der Analyse 79 Schwangerschaften (0,3%) von einem intraute-
rinen Fruchttod betroffen (Tab. 72). Dabei wurde unter Durchführung des Chi-Quadrat-Tests 
eine signifikante Häufung der Fälle bei adipösen Schwangeren (16 Fälle, 0,5%) im Vergleich 
zum Referenzkollektiv (51 Fälle, 0,3%) verzeichnet (p=0,030).  
Die Betrachtung in Abhängigkeit des Gestationsalters zeigte, dass die Mehrzahl der Fälle eines 
IUFT bei einem Schwangerschaftsalter <37+0 SSW auftraten (55 Fälle, 69,7%), während 20 
Fälle (25,3%) bei einem Gestationsalter zwischen 37+0 und 39+6 SSW und 4 Fälle (5,1%) bei 
einer Tragzeit ≥40+0 SSW zu finden waren (Tab. 75). 
Tab. 72 Absolute und relative Häufigkeiten eines intrauterinen Fruchttodes in Bezug auf maternale BMI-Katego-
rien 
 
Perinatale 
Mortalität
18,5-24,9
n=18806
25,0-29,9
n=5738
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3203
Gesamt
N=27747
180
0,6%
Nein
18693
99,4%
5704
99,4%
1987
98,9%
768
99,2%
415
98,8%
3170
99,0%
27567
99,4%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
113
0,6%
34
0,6%
22
1,1%
6
0,8%
5
1,2%
33
1,0%
IUFT
18,5-24,9
n=18806
25,0-29,9
n=5738
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=774
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3203
Gesamt
N=27747
79
0,3%
Nein
18755
99,7%
5726
99,8%
1998
99,5%
771
99,6%
418
99,5%
3187
99,5%
27668
99,7%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
51
0,3%
12
0,2%
11
0,5%
3
0,4%
2
0,5%
16
0,5%
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Zum Tod des Fetus sub partu kam es im Untersuchungszeitraum bei insgesamt 42 Geburten 
(0,2%), wobei das Gestationsalter der verstorbenen Kinder in 34 Fällen (80,9%) <37+0 SSW 
betrug, wovon wiederum 25 Fälle (59,5%) auf eine Tragzeit <27+0 SSW fielen. In 6 Fällen 
(14,3%) wurde der subpartuale Tod bei einem Schwangerschaftsalter zwischen 37+0 und 39+6 
SSW verzeichnet, während 2 Kinder (4,8%) mit einem Gestationsalter ≥40+0 SSW während 
der Geburt verstarben (Tab. 73 und 75).  
In Bezug auf den mütterlichen BMI konnten im Chi-Quadrat-Test keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Gewichtsklassen Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas festge-
stellt werden (p=0,520 bzw. p=0,968). Das Ereignis wurde bei der Geburt von 0,2% (30 Fälle) 
der normalgewichtigen, 0,1% (7 Fälle) der übergewichtigen und 0,2% (5 Fälle) der adipösen 
Frauen dokumentiert. Bei diesen Analysen waren die Fälle des intrauterinen Fruchttodes (n=79) 
von der untersuchten Stichprobe ausgeschlossen. 
Tab. 73 Absolute und relative Häufigkeiten eines subpartualen Todes in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Hinsichtlich eines neonatalen Todes innerhalb der ersten sieben Lebenstage wurden im Analy-
sezeitraum insgesamt 59 Ereignisse (0,2%) verzeichnet (Tab. 74). Unter Durchführung des Chi-
Quadrat-Tests konnte gezeigt werden, dass der Anteil der Frauen, deren Kinder in den ersten 
sieben Lebenstagen verstarben, unter adipösen Patientinnen mit 0,4% (12 Fälle) signifikant hö-
her war (p=0,016) als unter den normalgewichtigen mit 0,2% (32 Fälle). Bei diesen Auswer-
tungen wurden die Fälle totgeborener Kinder (n=121) vom untersuchten Kollektiv ausgeschlos-
sen und lediglich die Lebendgeburten berücksichtigt.  
88,1% der neonatalen Todesfälle fanden bei einem Gestationsalter <37+0 SSW statt, während 
die restlichen 11,9% auf eine Gestationsalter zwischen 37+0 und 39+6 SSW fielen (Tab. 75). 
Subpartual 
verstorben
18,5-24,9
n=18755
25,0-29,9
n=5726
30,0-34,9
n=1998
35,0-39,9
n=771
≥ 40
n=418
≥ 30
n=3187
Gesamt
N=27668
42
0,2%
Nein
18725
99,8%
5719
99,9%
1995
99,8%
770
99,9%
417
99,8%
3182
99,8%
27626
99,8%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
30
0,2%
7
0,1%
3
0,2%
1
0,1%
1
0,2%
5
0,2%
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Tab. 74 Absolute und relative Häufigkeiten eines neonatalen Todes innerhalb der ersten sieben Lebenstage in 
Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
Tab. 75 Absolute und relative Häufigkeiten der perinatalen Mortalität in Bezug auf das Gestationsalter 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
neonataler 
Tod
18,5-24,9
n=18722
25,0-29,9
n=5719
30,0-34,9
n=1994
35,0-39,9
n=770
≥ 40
n=417
≥ 30
n=3181
Gesamt
N=27622
59
0,2%
Nein
18690
99,8%
5704
99,7%
1986
99,6%
768
99,7%
415
99,5%
3169
99,6%
27563
99,8%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
32
0,2%
15
0,3%
8
0,4%
2
0,3%
2
0,5%
12
0,4%
Perinatale
Mortalität
≥40+0 37+0-39+6 32+0-36+6 27+0-31+6 <27+0 Gesamt
59
100%
Neonataler
Tod
0
0,0%
7
11,9%
20
33,9%
10
16,9%
22
37,3%
79
100%
Subpartual 
verstorben
2
4,8%
6
14,3%
5
11,9%
4
9,5%
25
59,5%
42
100%
Gestationsalter [SSW]
IUFT
4
5,1%
20
25,3%
30
38,0%
13
16,5%
12
15,2%
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3.6 Wochenbettverlauf 
3.6.1 Stillen 
Insgesamt stillten 77,6% der Wöchnerinnen ihre Kinder voll, 3,8% pumpten die Muttermilch 
ab, 1,3% der Frauen stillten zum Teil und 17,4% der Mütter entschieden sich dazu, ihre Kinder 
nicht zu stillen (Tab. 76; Abb. 24).  
In Bezug auf die mütterliche BMI-Kategorie konnten signifikante Unterschiede im Stillverhal-
ten zwischen den verschiedenen Gewichtsklassen festgestellt werden.  
Die Kinder von übergewichtigen und adipösen Frauen wurden mit 74,9% bzw. 67,7% signifi-
kant seltener voll gestillt, als die Neugeborenen normalgewichtiger Frauen mit 80,0%. Dabei 
nahm die Rate der voll stillenden Mütter mit zunehmendem BMI ab und lag bei Wöchnerinnen 
der Kategorie Adipositas Grad III bei einem Minimum von 60,4%.  
Umgekehrt verhielt es sich hinsichtlich der nicht-stillenden Mütter, deren Anteil mit zuneh-
mendem BMI stieg und unter übergewichtigen und adipösen Wöchnerinnen mit 19,8% bzw. 
25,8% signifikant höher war als unter den Frauen des Referenzkollektivs mit 15,3%.  
Der Anteil der Frauen, die ihre Muttermilch abpumpten, war in der BMI-Gruppe Adipositas 
mit 5,0% signifikant höher als in der Kategorie Normalgewicht mit 3,5%. 
Der Chi-Quadrat-Test bestätigte mit p<0,001 in allen Punkten statistische Signifikanz. 
Tab. 76 Absolute und relative Häufigkeiten der verschiedenen Formen des Stillverhaltens der Wöchnerinnen in 
Bezug auf deren BMI-Kategorien 
 
Stillen
18,5-24,9
n=16160
25,0-29,9
n=4868
30,0-34,9
n=1670
35,0-39,9
n=633
≥ 40
n=341
≥ 30
n=2644
Gesamt
N=23672
BMI-Kategorien [kg/m²]
Voll
12922
80,0%
3646
74,9%
1173
70,2%
412
65,1%
206
60,4%
1791
67,7%
18359
77,6%
Mutter
pumpt ab
561
3,5%
196
4,0%
81
4,9%
37
5,8%
14
4,1%
132
5,0%
889
3,8%
40
1,5%
300
1,3%
Nein
2478
15,3%
965
19,8%
395
23,7%
171
27,0%
115
33,7%
681
25,8%
4124
17,4%
Zum Teil
199
1,2%
61
1,3%
21
1,3%
13
2,1%
6
1,8%
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Abb. 24 Relative Häufigkeitsverteilung der verschiedenen Formen des Stillverhaltens der Wöchnerinnen in Bezug 
auf deren BMI-Kategorien (N=23672) 
3.6.2 Wundheilungsstörungen 
Eine revisionsbedürftige Wundheilungsstörung trat im Untersuchungszeitraum in insgesamt 42 
Fällen (0,1%) auf und wurde bei übergewichtigen (10 Fälle) und adipösen Wöchnerinnen (8 
Fälle) mit jeweils 0,2% prozentual etwas häufiger diagnostiziert, als bei den Frauen des Refe-
renzkollektivs mit 0,1% (24 Fälle). Die Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen zeigten je-
weils mit p=0,406 bzw. p=0,125 keine statistische Signifikanz (Chi-Quadrat-Test). 
Unter den Frauen, die per Kaiserschnitt entbanden (N=6532), infizierte sich die Operations-
wunde in insgesamt 12 Fällen (0,2%). Das Ereignis wurde bei adipösen Patientinnen mit 0,4% 
(4 Fälle) öfter festgestellt, als bei normalgewichtigen Frauen mit 0,2% (6 Fälle), wobei der Chi-
Quadrat-Test ebenfalls keine statistische Signifikanz bestätigte (p=0,236).  
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Im Vergleich zur Referenzgruppe wurde bei Wöchnerinnen der BMI-Gruppe Adipositas Grad 
III jedoch sowohl die revisionsbedürftige Wundheilungsstörung mit 0,7% (3 Fälle) als auch 
darunter die Wundinfektion nach Sectio mit 1,2% (2 Fälle) signifikant häufiger beobachtet 
(p=0,021 bzw. p=0,039; exakter Test nach Fisher).  
Die absoluten und relativen Häufigkeiten einer revisionsbedürftigen Wundheilungsstörung ins-
gesamt sowie einer Wundinfektion nach Sectio für sich betrachtet sind in Tabellen 77 und 78 
dargestellt. 
Tab. 77 Absolute und relative Häufigkeiten einer revisionsbedürftigen Wundheilungsstörung Bezug auf maternale 
BMI-Kategorien 
 
Tab. 78 Absolute und relative Häufigkeiten einer Wundinfektion nach Sectio in Bezug auf maternale BMI-Kate-
gorien 
 
 
 
 
 
 
 
Wundhei-
lungsstörung
18,5-24,9
n=18798
25,0-29,9
n=5736
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=773
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3202
Gesamt
N=27736
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
24
0,1%
10
0,2%
5
0,2%
0
0,0%
3
0,7%
8
0,2%
42
0,1%
Nein
18774
99,9%
5726
99,8%
2004
99,8%
773
100,0%
417
99,3%
3195
99,8%
27694
99,9%
Wundinfektion 
nach Sectio
18,5-24,9
n=3977
25,0-29,9
n=1475
30,0-34,9
n=629
35,0-39,9
n=283
≥ 40
n=168
≥ 30
n=1080
Gesamt
N=6532
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
6
0,2%
2
0,1%
2
0,3%
0
0,0%
2
1,2%
4
0,4%
12
0,2%
Nein
3971
99,8%
1473
99,9%
627
99,7%
283
100,0%
166
98,8%
1076
99,6%
6520
99,8%
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3.6.3 Fieber post partum 
166 Mütter (0,6%) entwickelten im Wochenbett eine Körpertemperatur über 38 °C, die länger 
als zwei Tage anhielt. Dabei war eine Assoziation mit dem mütterlichen BMI im Sinne einer 
Zunahme der Fälle mit steigender BMI-Kategorie von Normalgewicht (0,5%) bis Adipositas 
Grad III (2,1%) festzustellen (Tab. 79). Adipöse Wöchnerinnen in ihrer Gesamtheit entwickel-
ten mit 1,2% signifikant häufiger postpartales Fieber im Vergleich zu den normalgewichtigen 
Frauen mit 0,5% (p<0,001; Chi-Quadrat-Test). 
Tab. 79 Absolute und relative Häufigkeiten von postpartalem Fieber in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
3.6.4 Anämie 
Zwischen dem BMI der Frau und der Häufigkeit einer Anämie im Wochenbett konnte im Chi-
Quadrat-Test kein signifikanter Zusammenhang festgestellt werden, wobei insgesamt 18,5% 
der Wöchnerinnen von einer Blutarmut mit einem Hämoglobinwert kleiner 10 g/dl (6,2 mmol/l) 
betroffen waren (Tab. 80). Der Anteil war unter normalgewichtigen Frauen mit 18,6% etwas 
höher als unter adipösen Wöchnerinnen mit 17,6% (p=0,197). 
Tab. 80 Absolute und relative Häufigkeiten einer Anämie im Wochenbett in Bezug auf maternale BMI-Kategorien 
 
  
Fieber post 
partum
18,5-24,9
n=18797
25,0-29,9
n=5736
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=773
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3202
Gesamt
N=27735
166
0,6%
Nein
18701
99,5%
5703
99,4%
1991
99,1%
763
98,7%
411
97,9%
3165
98,8%
27569
99,4%
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
96
0,5%
33
0,6%
18
0,9%
10
1,3%
9
2,1%
37
1,2%
Anämie
18,5-24,9
n=18798
25,0-29,9
n=5736
30,0-34,9
n=2009
35,0-39,9
n=773
≥ 40
n=420
≥ 30
n=3202
Gesamt
N=27736
BMI-Kategorien [kg/m²]
Ja
3491
18,6%
1076
18,8%
356
17,7%
128
16,6%
80
19,0%
564
17,6%
5131
18,5%
Nein
15307
81,4%
4660
81,2%
1653
82,3%
645
83,4%
340
81,0%
2638
82,4%
22605
81,5%
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4 DISKUSSION 
4.1 Adipositas-Prävalenz 
Bezogen auf den maternalen BMI nach Angabe im Mutterpass waren im Untersuchungszeit-
raum von 2000 bis 2015 in der Klinik St. Hedwig insgesamt 4,9% der Patientinnen unterge-
wichtig, 64,5% normalgewichtig, 19,7% übergewichtig und 11,0% adipös. Unter den Frauen 
mit einem BMI ≥30 kg/m² lag die Prävalenz von Adipositas Grad I, II und III jeweils bei 6,9%, 
2,7% und 1,4%. Innerhalb des Analysezeitraums war eine Zunahme der Prävalenz von Über-
gewicht und Adipositas zu verzeichnen. Der Anteil adipöser Schwangerer stieg ausgehend von 
einem Minimum von 9,1% im Jahr 2004 auf den Höchstwert von 13,1% im Jahr 2015 an. Die 
Rate übergewichtiger Patientinnen schwankte zwischen dem niedrigsten Wert von 16,4% im 
Jahr 2002 und dem Maximum von 21,3% im Jahr 2015. 
Beim Vergleich verschiedener Studien hinsichtlich der Prävalenz von Adipositas in der 
Schwangerschaft gilt es, Zeitraum und Ort der Datenerhebungen zu berücksichtigen, da zum 
einen die globale Adipositas-Prävalenz in den letzten Jahren angestiegen ist und zum anderen 
internationale Unterschiede der allgemeinen Häufigkeit bestehen (siehe 1.1.2). Sehr hohe Prä-
valenzen von Adipositas unter schwangeren Frauen wurden in einer US-amerikanischen Un-
tersuchung im Zeitraum von 2007 bis 2008 mit 26,2% (24) und in einer von 2002 bis 2007 
durchgeführten englischen Studie mit 15,8% (29) angegeben. In einer Publikation aus Austra-
lien lag der Anteil adipöser Schwangerer im Zeitraum von 1998 bis 2002 bei 13,5% (32), wäh-
rend die Beobachtungen einer kanadischen Studie von 2004 bis 2012 einen Wert von 12,0% 
ergaben (108). Laut einer dänischen Analyse von 2004 bis 2010 waren 11,7% der Frauen zu 
Beginn der Schwangerschaft adipös (34).  
Die Adipositas-Prävalenz in der Klinik St. Hedwig war im angegebenen Untersuchungszeit-
raum in etwa mit den von der BAQ ermittelten Werten für Gesamtbayern vergleichbar (siehe 
1.1.2). Eine sächsische Studie, der 5067 Geburten der Universitätsklinik Leipzig von 2001 bis 
2004 zugrunde lagen, ermittelte eine Adipositas-Häufigkeit von 18,8%, was deutlich höher ist, 
verglichen mit den hier vorliegenden Auswertungen (64). Reiss et al. untersuchten die Daten 
von knapp 5300 Schwangeren im Zeitraum von zwölf Monaten 2011/2012, die in Berlin ent-
banden. Der Fokus lag dabei auf dem Einfluss eines Migrationshintergrundes der Frauen. Ins-
gesamt betrug der Anteil adipöser Schwangerer 12,8%, wobei bezogen auf die Nationalität 
11,9% der deutschen, 15,9% der türkischen und 17,9% der libanesischen Frauen zu Beginn der 
Schwangerschaft einen BMI ≥30 kg/m² aufwiesen (143). 
93 
4.2 Maternale Charakteristika 
In Übereinstimmung mit den Ergebnissen des BSG98 (8) war laut den aktuellen Daten der 
DEGS1-Studie eine Zunahme des mittleren BMI mit fortschreitendem Alter zu verzeichnen. 
Unter den 18 bis 29-jährigen Frauen lag der BMI im Mittel bei 23,7 kg/m² und stieg unter den 
30 bis 39-jährigen bzw. 40 bis 49-jährigen Frauen auf 25,2 kg/m² bzw. 25,8 kg/m² an (9).  
Dementsprechend war in der vorliegenden Studie in der Gruppe der übergewichtigen und adi-
pösen Patientinnen ein höherer Mittelwert des maternalen Alters bei Entbindung gegenüber 
normalgewichtigen Frauen zu erwarten. Die Auswertungen ergaben hingegen keine deutlichen 
Altersunterschiede zwischen normalgewichtigen (31,2 Jahre), übergewichtigen (31,4 Jahre) 
und adipösen Patientinnen (31,2 Jahre). Als mögliche Begründung dafür ist ein Anstieg der 
Adipositas-Prävalenz insbesondere unter den jungen Frauen naheliegend. Die statistische Da-
tenanalyse zeigte beim Vergleich der BMI-Kategorien Normalgewicht und Übergewicht ein 
signifikantes Ergebnis (p=0,003), was am ehesten durch die Größe der Stichprobe (N=27754) 
bedingt und als klinisch nicht relevant zu beurteilen ist.  
Verschiedene Studien, deren Untersuchungszeiträume zwischen 2004 und 2012 lagen, bestä-
tigten das Fehlen deutlicher Altersunterschiede zwischen den BMI-Gruppen (34, 36, 38). Den 
Resultaten einer dänischen Analyse zufolge (N=369347) schwankte der Mittelwert des mütter-
lichen Alters bei der Entbindung in den anhand des BMI eingeteilten Subgruppen zwischen 
30,5 und 30,8 Jahren (34). Dagegen berichteten einige Studien, deren Beobachtungszeiträume 
in den 1980er- und 1990er-Jahren lagen, von einem Anstieg des mittleren Alters der Mütter mit 
zunehmender BMI-Kategorie (37, 61, 72, 106). 
Ähnlich den Ergebnissen anderer Autoren (24, 29, 32, 34, 36, 37) hatten adipöse Schwangere 
in dieser Studie mit 58,4% signifikant häufiger bereits ein oder mehrere Kinder geboren als 
normalgewichtige Frauen, unter denen der Anteil der Pluriparae bei 46,8% lag. 
15,0% bzw. 5,1% der Frauen, die im Untersuchungszeitraum in der Klinik St. Hedwig entban-
den, waren in der Vorgeschichte von einem bzw. zwei oder mehr Aborten betroffen gewesen. 
In Bezug auf den mütterlichen BMI befanden sich adipöse Frauen mit 16,8% bzw. 6,4% signi-
fikant häufiger im Z. n. einem bzw. zwei oder mehr Aborten in früheren Schwangerschaften, 
verglichen mit den Frauen des Referenzkollektivs mit 14,5% bzw. 4,6%. Diese Zusammen-
hänge bestätigten sich in der Subgruppenanalyse nach Ausschluss der Frauen mit Diabetes mel-
litus in der Schwangerschaft als statistisch signifikant. 
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Auch in anderen Arbeiten wurde die maternale Adipositas als Risikofaktor für spontane und 
habituelle Aborte identifiziert (23–27). Laut den Ergebnissen einer 38 Studien umfassenden 
Metaanalyse aus dem Jahr 2014 stieg das Risiko einer Fehlgeburt ausgehend von normalge-
wichtigen Frauen pro Anstieg um fünf BMI-Einheiten der Mutter jeweils um das 1,2-fache an 
(26). In der Fall-Kontroll-Studie von Lashen et al. (N=4932) traten Frühaborte (6.-12. SSW) 
unter adipösen Frauen 1,2-mal wahrscheinlicher auf im Vergleich zu Schwangeren mit Nor-
malgewicht. Auch das Risiko rezidivierender Fehlgeburten, definiert als vier oder mehr aufei-
nanderfolgende Frühaborte, zeigte sich in der Gruppe adipöser Frauen 3,5-fach erhöht gegen-
über dem Referenzkollektiv (27). Es ist erwiesen, dass mütterliche Hyperglykämie bei der Kon-
zeption mit einem erhöhten Abortrisiko einhergeht (144, 145). Auch nach Ausschluss der 
Frauen mit Diabetes mellitus kam es den Analysen Sheiners et al. zufolge (N=126080) jedoch 
bei adipösen Schwangeren (BMI ≥30 kg/m²) mit 7,1% signifikant häufiger zu zwei oder mehr 
aufeinanderfolgenden Aborten als bei nicht-adipösen Patientinnen (BMI <30 kg/m²) mit 4,8% 
(25). Eine 16 Studien einschließende Metaanalyse ergab ein um den Faktor 1,7 erhöhtes Risiko 
für eine Fehlgeburt vor Vollendung der 20. SSW für Schwangere mit einem BMI ≥25 kg/m² 
gegenüber Frauen mit einem BMI <25 kg/m², unabhängig davon, ob es sich um eine natürliche 
Konzeption oder einen reproduktiven Eingriff gehandelt hatte. Die Analyse in Subgruppen hin-
sichtlich der Konzeptionsart ergab, dass in Schwangerschaften, die mit Hilfe einer Eizellspende 
(OR=1,5) oder nach Ovulationsinduktion (OR=5,1) entstanden waren, ein hoher maternaler 
BMI mit einer gesteigerten Abortrate assoziiert war. Die Häufigkeit einer Fehlgeburt nach In-
vitro-Fertilisation bzw. Intrazytoplasmatischer Spermieninjektion zeigte dagegen keine Asso-
ziation mit dem BMI der Schwangeren  (23). 
In Übereinstimmung mit den Beobachtungen anderer Autoren (24, 28, 37, 38, 81) waren in dem 
dieser Studie zugrundeliegenden Kollektiv übergewichtige (1,9%) und adipöse Frauen (3,4%) 
signifikant häufiger bereits vor der Schwangerschaft an Diabetes mellitus erkrankt als Frauen 
mit Normalgewicht (0,6%). Auch Fälle einer chronischen Hypertonie waren, entsprechend den 
Ergebnissen mehrerer Untersuchungen (24, 37, 38, 81, 146), gegenüber der Referenzgruppe 
(0,1%) unter den übergewichtigen (0,2%) und adipösen Patientinnen (1,1%) signifikant häufi-
ger zu verzeichnen. 
In der Klinik St. Hedwig nahmen übergewichtige und adipöse Frauen mit 13,6 kg bzw. 10,7 kg 
im Mittel in der Schwangerschaft signifikant weniger an Gewicht zu als normalgewichtige 
Frauen mit 14,3 kg. Auch die Ergebnisse der kanadischen Studie von Schummers et al. 
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(N=226958) zeigten eine Abnahme der mittleren Gewichtszunahme der Schwangeren mit stei-
gendem BMI. Normalgewichtige Frauen nahmen im Mittel 15,5 kg zu, übergewichtige Frauen 
14,7 kg und Frauen mit Adipositas Grad I bis III 12,7 kg, 10,8 kg und 8,8 kg (36). 
Trotzdem wurde die vom IOM empfohlene Gewichtszunahme in der Schwangerschaft in der 
hier vorliegenden Studie unter übergewichtigen mit 62,4% und unter adipösen Frauen mit 
59,1% signifikant häufiger überschritten als unter normalgewichtigen Patientinnen mit 36,1%. 
Im Vergleich zur Referenzgruppe mit 34,4% entsprach die Gewichtszunahme der übergewich-
tigen und adipösen Frauen mit 24,1% bzw. 20,5% signifikant seltener der Empfehlung des 
IOM. Eine Unterschreitung war unter normalgewichtigen Frauen mit 29,5% signifikant häufi-
ger zu beobachten als unter übergewichtigen und adipösen Frauen mit 13,5% bzw. 20,4%. 
Auch den Ergebnissen einer US-amerikanischen Studie zufolge, die von 1995 bis 2002 durch-
geführt wurde, überschritten übergewichtige mit 85,6% und adipöse Patientinnen mit 78,7% 
signifikant häufiger die angeratene Gewichtszunahme des IOM als normalgewichtigen Frauen 
mit 69,1%. Der Anteil der Schwangeren mit exzessiver Gewichtszunahme war in jeder BMI-
Kategorie im Vergleich zu den eigenen Arbeitsergebnissen höher, jedoch in Übereinstimmung 
damit in der BMI-Kategorie Übergewicht am höchsten (68).  
Laut den Ergebnissen von Crane et al. entsprach die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft 
bei insgesamt 30,6% der Frauen dem empfohlenen Bereich des IOM. In der hier vorliegenden 
Studie lag der Anteil mit 30,7% bei einem ähnlich niedrigen Wert. Dabei zeigten die Auswer-
tungen von Crane et al., dass die Rate an Komplikationen (Kaiserschnitt, Gestationshypertonie, 
Geburtsgewicht <2500 g oder ≥4000 g) in jeder BMI-Kategorie bei einer Einhaltung der für die 
Schwangerschaft empfohlenen Gewichtszunahme niedriger war als bei einer Überschreitung. 
Das geringste Risiko für Schwangerschaftskomplikationen wurde für Frauen mit einem präkon-
zeptionellen BMI zwischen 25 kg/m² und 40 kg/m² bei einer Gewichtszunahme von 6,7 kg bis 
11,2 kg angegeben, während die Gewichtszunahme bei Frauen mit einem BMI ≥40 kg/m² un-
terhalb von 6,7 kg liegen sollte (147). Eine weitere große Kohortenstudie fand die niedrigste 
Komplikationsrate (Präeklampsie, Kaiserschnitt-Entbindung, SGA- und LGA-Kinder) in der 
BMI-Gruppe Adipositas Grad I mit einer Gewichtszunahme von 4,5 kg bis 11,3 kg, bei Frauen 
mit Adipositas Grad II mit einer Gewichtszunahme von 0 kg bis 4,1 kg und bei Patientinnen 
mit einem BMI ≥40 kg/m² sogar bei einem Gewichtsverlust bis 4,1 kg (148).  
Eine randomisiert-kontrollierte Studie zeigte zudem eine signifikante Verbesserung des Gluko-
semetabolismus bei einer angemessenen Gewichtszunahme im Schwangerschaftsverlauf bei 
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adipösen Frauen. Während die Gewichtszunahme in einer Kontrollgruppe von Schwangeren 
(BMI 35±3 kg/m²) im Mittel 13,3 kg betrug, gelang in der Interventionsgruppe (BMI 35±4 
kg/m²) mithilfe einer insgesamt zehnstündigen Ernährungsberatung eine Gewichtszunahme 
von lediglich 6,6 kg, was innerhalb des empfohlenen Bereichs des IOM liegt. In der 27. SSW 
waren in der Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe sowohl die Nüchtern-Insu-
lin als auch die Leptin-Werte um 20% reduziert. Bei einer Messung in der 36. SSW war der 
Insulin-Wert in der Interventionsgruppe um 23% und der Nüchtern-Blutglukose-Wert um 8% 
niedriger als im Vergleichskollektiv (149). 
Um maternale und neonatale Komplikationen zu vermindern, sollten insbesondere übergewich-
tige und adipöse Patientinnen über den Nutzen einer Einhaltung des vom IOM empfohlenen 
Bereichs der Gewichtszunahme in der Schwangerschaft informiert werden. 
Die mittlere Aufenthaltsdauer in der Klinik St. Hedwig war bei übergewichtigen und adipösen 
Patientinnen mit 4,7 bzw. 5,1 Tagen signifikant länger als bei normalgewichtigen Frauen, die 
im Mittel 4,4 Tage in der Klinik blieben. 
Auch den Befunden anderer Studien zufolge nahm die Länge des Krankenhausaufenthalts mit 
dem mütterlichen BMI zu (32, 37, 64, 70, 150, 151). Laut der US-amerikanischen Untersu-
chung von Chu et al. blieben übergewichtige und adipöse Frauen der Schweregrade I bis III mit 
3,7, 4,0, 4,1 bzw. 4,4 Tagen im Mittel signifikant länger in der Klinik, verglichen mit 3,6 Tagen 
unter normalgewichtigen Patientinnen (150). Der Analyse Stepans et al. zufolge, der 5067 Ge-
burten der Universitätsklinik Leipzig im Zeitraum von 2001 bis 2004 zugrunde lagen, stieg die 
mittlere Aufenthaltsdauer ausgehend von 5,5 Tagen unter normalgewichtigen Frauen auf 6,7 
Tage unter Frauen der BMI-Kategorie Adipositas Grad III an (64). In der prospektiven Fall-
Kontroll-Studie von Galtier-Dereure et al. war der verlängerte pränatale Krankenhausaufenthalt 
von Patientinnen mit einem BMI >26,0 kg/m² gegenüber Schwangeren mit einem BMI von 
18,0 kg/m² bis 25,0 kg/m² mit einer Erhöhung der medizinischen Versorgungskosten um das 
Fünffache assoziiert (151). 
Laut dem aktuellen, sog. „Confidential Enquiry into Maternal Death 2016“ waren im Vereinig-
ten Königreich im Zeitraum von 2012 bis 2014 insgesamt 200 mütterliche Todesfälle während 
der Schwangerschaft oder innerhalb von 42 Tagen nach der Entbindung zu verzeichnen. Davon 
standen insgesamt 51% der Fälle in direktem oder indirektem Zusammenhang mit mütterlichem 
Übergewicht (18%) und Adipositas (33%) in der Schwangerschaft (152). 
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4.3 Schwangerschaftsverlauf 
Maternale Adipositas gilt als etablierter Risikofaktor für die Entstehung eines GDM. In zahl-
reichen Studien zeichnete sich eine positive Assoziation zwischen einem hohen mütterlichen 
BMI und der GDM-Häufigkeit ab (24, 28–38). Im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen 
deuteten die Ergebnisse der Metaanalyse von Chu et al. auf ein 2-fach, 4-fach und 9-fach er-
höhtes GDM-Risiko für übergewichtige, adipöse und stark adipöse Schwangere hin (35). Eine 
dänische Kohortenstudie, der Daten von rund 370000 Geburten von 2004 bis 2010 zugrunde 
lagen, fand das Erkrankungsrisiko für übergewichtige Frauen 3-fach erhöht und für Frauen mit 
einem BMI zwischen 30,0 kg/m² und 34,9 kg/m² bzw. ≥35 kg/m² um den Faktor 8 bzw. 11 
gesteigert, verglichen mit normalgewichtigen Schwangeren (34). 
Auch in der vorliegenden Studie erkrankten übergewichtige (9,0%) und adipöse Frauen 
(18,5%) signifikant häufiger an GDM als normalgewichtige Frauen (5,3%), wobei die Prä-
valenz mit jeder nächsthöheren BMI-Kategorie von Normalgewicht bis Adipositas Grad III 
(28,2%) signifikant anstieg. Die GDM-Frequenz nahm mit dem BMI unabhängig von der müt-
terlichen Alterskategorie zu. Das Alter selbst spielt aber auch eine wichtige Rolle, die Prävalenz 
stieg mit dem Alter an und erreichte den höchsten Wert in der Altersgruppe über 35 Jahre in 
der BMI-Kategorie Adipositas Grad III mit 35,7%.  
Durch den kontinuierlichen Anstieg u. a. der Sexualsteroide, des humanen Plazentalaktogens 
und des Prolaktins während der Schwangerschaft entwickelt sich eine in der zweiten Hälfte der 
Gravidität zunehmende periphere Insulinresistenz im mütterlichen Organismus. Gesunde 
Schwangere können diese Insulinresistenz durch eine verstärkte Insulinfreisetzung ausgleichen 
und so eine normoglykäme Stoffwechsellage halten. Bei Gestationsdiabetikerinnen wird eine 
häufig bereits präkonzeptionell bestehende, chronische Herabsetzung der Insulinsensitivität 
durch die physiologisch einsetzende Insulinresistenz in der Schwangerschaft zusätzlich ver-
stärkt, was bei gleichzeitig unzureichender β-Zell-Kompensation eine Hyperglykämie zur 
Folge hat. Auf der Basis einer genetischen Prädisposition wird die Ausprägung sowohl der In-
sulinresistenz als auch der Insulinsekretionsstörung wesentlich durch das Vorliegen von Adi-
positas sowie vom mütterlichen Lebensstil (ungesunde Ernährung, körperliche Inaktivität) be-
einflusst. Neben den hormonellen Umstellungen in der Schwangerschaft scheint auch eine ver-
änderte Freisetzung von Adipokinen (Adiponektin, Leptin) und Zytokinen (Tumornekrosefak-
tor α, Interleukin-6) aus dem Fettgewebe und der Plazenta eine Rolle bei der Entstehung eines 
GDM zu spielen (45, 130). 
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Laut den Daten der BAQ stieg die GDM-Prävalenz von 2000 bis 2015 von 0,8% auf 4,3% an 
(siehe Abb. 2). Auch war in Bayern eine Zunahme des Anteils Schwangerer über 35 Jahre von 
18,8% auf 27,6% sowie ein Anstieg der Rate adipöser Schwangerer von 10,0% auf 12,5% von 
2000 bis 2015 zu beobachten (20). Screening und Diagnostik des GDM sind zudem seit März 
2012 in Deutschland Bestandteil der gesetzlich verbindlichen Mutterschafts-Richtlinien (Mut-
terschafts-Richtlinien des Gemeinsamen Bundesausschusses). Der starke Anstieg der GDM-
Prävalenz um mehr als das Fünffache kann somit u. a.  als Folge einer Zunahme der Prävalenz 
von Risikofaktoren sowie einer verbesserten Diagnostik angesehen werden. 
Die Krankheitshäufigkeit des GDM lag in der hier vorliegenden Studie mit insgesamt 7,6% bei 
höheren Werten im Vergleich zu den Angaben der BAQ mit 2,8% in Gesamtbayern im Zeit-
raum von 2000 bis 2015 (20). Schwangere mit GDM sind Risikoschwangere. Ein Beschluss 
des Gemeinsamen Bundesausschusses im Jahr 2005 sieht die Entbindung von Schwangeren mit 
insulinpflichtigem Diabetes mellitus in einem Perinatalzentrum Level I oder II vor, um eine 
umfassende Primärversorgung des Kindes sicherzustellen (Qualitätssicherungs-Richtlinie 
Früh- und Reifgeborene (QFR-RL) des Gemeinsamen Bundesausschusses). Auch Patientinnen 
mit diätetisch eingestelltem GDM wird die Entbindung in einem Krankenhaus mit besonderer 
diabetologischer Erfahrung und neonatologischer Betreuung vor Ort laut den aktuellen Leitli-
nien angeraten (153). Als zertifiziertes Perinatalzentrum der höchsten Versorgungsstufe ge-
währleistet die Klinik St. Hedwig eine optimale Betreuung von Gestationsdiabetikerinnen und 
deren Neugeborener, weshalb betroffene Schwangere gehäuft St. Hedwig als Geburtsklinik 
wählen. Dies könnte den höheren Prozentsatz des GDM in dieser Studie im Vergleich zur all-
gemeinen Prävalenz in bayerischen Krankenhäusern erklären. 
In Abhängigkeit der Werte der mehrmals täglich durchgeführten Blutglukosemessungen ist der 
GDM laut den aktuellen Leitlinien mit einer Ernährungs- und Bewegungstherapie oder zusätz-
licher Insulintherapie zu behandeln. In Deutschland ist die Anwendung des Biguanidpräparates 
Metformin in der Schwangerschaft derzeit nicht zugelassen (153). Laut einer Publikation von 
Langer et al. benötigten adipöse Gestationsdiabetikerinnen häufiger eine Insulintherapie zur 
optimalen Blutzuckereinstellung als normalgewichtige Frauen mit GDM, um ein vergleichba-
res Schwangerschafts-Outcome zu erreichen (154). 
In den randomisiert-kontrollierten Interventionsstudien von Landon et al. und Crowther et al. 
wurde untersucht, inwieweit sich eine spezifische Behandlung des GDM auf die Inzidenz peri-
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nataler Komplikationen auswirkte. In der Studie von Landon et al. zählten zu den Einschluss-
kriterien ein Blutglukose-Wert nüchtern <95 mg/dl und eine Stunde nach einem 50 g oGTT 
135-200 mg/dl. Bei Crowther et al. betrugen die Nüchternwerte der ausgewählten Studienteil-
nehmerinnen 73-99 mg/dl und die zwei-Stunden Werte nach einem 75g oGTT 140-198 mg/dl. 
Eine Kontrollgruppe von Frauen wurde routinemäßig betreut, während die Interventionsgruppe 
eine GDM-spezifische Therapie erhielt. In beiden Studien war in der Interventionsgruppe eine 
signifikante Reduktion der Inzidenz von Gestationshypertonie sowie von Geburtsgewichten 
über 4000 g oder über der 90. Perzentile zu beobachten. Zudem ergaben die Auswertungen von 
Landon et al., dass unter den spezifisch therapierten Frauen die Inzidenz einer Kaiserschnitt-
Entbindung, Schulterdystokie und Präeklampsie signifikant niedriger war, verglichen mit den 
routinemäßig behandelten Frauen (155, 156). 
Neben den unter 1.1.3 vorgestellten, unmittelbaren Folgen für Mutter und Kind erhöht das Vor-
liegen eines GDM auch das Diabetesrisiko der Schwangeren im späteren Leben. 35% bis 60% 
der Frauen entwickeln nach einer Schwangerschaft, in der ein GDM auftrat, innerhalb von zehn 
Jahren eine Glukosetoleranzstörung (44, 45, 153). Eine deutsche Studie untersuchte Frauen 
sechs Jahre nach einem aufgetretenen Schwangerschaftsdiabetes und fand bei 9,2% der Frauen 
einen Typ II Diabetes mellitus und bei 19,1% eine gestörte Glukosetoleranz (157). Sowohl für 
das Risiko einer Konversion eines GDM in einen manifesten Diabetes mellitus als auch für ein 
erneutes Auftreten der Glukosetoleranzstörung in Folgeschwangerschaften gilt die Adipositas 
der Mutter als etablierter Risikofaktor. Als weitere verstärkende Einflussfaktoren sind u. a. ein 
Gestationsalter kleiner 24 SSW bei Diagnosestellung und eine stattgefundene Insulintherapie 
während der Schwangerschaft zu nennen (153, 157). Bei den Nachkommen diabetischer Mütter 
ist durch die Perinatale Programmierung von lebenslang erhöhten diabetogenen, adipogenen 
und atherogenen Risiken auszugehen (133–135), wie es bereits in Kapitel 1.1.4 beschrieben 
wurde.  
In Übereinstimmung mit den Beobachtungen verschiedener Autoren war in dem dieser Arbeit 
zugrundeliegenden Kollektiv eine positive Assoziation zwischen Adipositas in der Schwanger-
schaft und der Erkrankungsrate an Gestationshypertonie festzustellen (32, 36, 38, 40). Eine 
Präeklampsie trat in der Klinik St. Hedwig im Untersuchungszeitraum in 2,0% der Schwanger-
schaften auf. Dieser Wert ist mit den Ergebnissen anderer Studien in etwa vergleichbar, in de-
nen Prävalenzen zwischen 2,0% und 5,0% angegeben wurden (28, 36, 38, 158). Unabhängig 
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von der Parität und dem Vorliegen einer diabetischen Stoffwechsellage erkrankten übergewich-
tige (2,3%) und adipöse Frauen (4,4%) in dieser Untersuchung signifikant häufiger an einer 
Präeklampsie als normalgewichtige Schwangere (1,5%), wobei in der Subgruppe der Primipa-
rae und der diabetischen Frauen jeweils eine höhere Präeklampsie-Rate zu verzeichnen war.  
Die Resultate anderer Studien bestätigen diese Beobachtungen (24, 28, 32, 34, 36–40, 60). Im 
Vergleich zu Schwangeren mit Normalgewicht fanden Ovesen et al. ein 2-fach erhöhtes Präe-
klampsie-Risiko für übergewichtige Frauen, welches für adipöse Frauen mit einem BMI zwi-
schen 30,0 kg/m² und 34,9 kg/m² bzw. ≥35,0 kg/m² auf das 3-fache bzw. 4-fache anstieg (34). 
Eine kanadische Studie berichtete von einer nahezu linearen Assoziation zwischen dem stei-
genden mütterlichen BMI und der Präeklampsie-Rate ausgehend von normalgewichtigen Pri-
miparae (36). Eine 29 Kohortenstudien umfassende Metaanalyse identifizierte mütterliche Adi-
positas als unabhängigen Risikofaktor für eine Präeklampsie. Auch nach Adjustierung für an-
dere Einflussfaktoren war das relative Präeklampsie-Risiko für übergewichtige (BMI 25,0-29,9 
kg/m²), adipöse (BMI 30,0-34,9 kg/m²) und stark adipöse Frauen (BMI ≥35 kg/m²) im Ver-
gleich zu normalgewichtigen Schwangeren mit 1,7, 2,9 bzw. 4,1 signifikant erhöht (39). In der 
sog. „Hyperglycaemia and Adverse Pregnancy Outcome Study (HAPO)“ konnte der unabhän-
gige Einfluss mütterlicher Adipositas von dem Blutglukosewert auf das Risiko einer Präe-
klampsie bestätigt werden (60). Maternale Fettleibigkeit war nach Angaben verschiedener Stu-
dien auch unabhängig von der Parität signifikant mit einem erhöhten Risiko für hypertensive 
Schwangerschaftserkrankungen assoziiert (28, 32, 39), wobei die Erkrankungsrate laut Cnat-
tingius et al. in der Gruppe der Primiparae mit 4,6% höher war als unter Pluriparae mit 1,9% 
(28). 
In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von Metsälä et al. (N=119485) war in dieser Studie 
kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten eines HELLP-Syndroms 
(157 Fälle) bzw. einer Eklampsie (16 Fälle) und dem mütterlichen BMI zu beobachten (38). 
Die Ursachen der Präeklampsie sind noch nicht vollständig geklärt. Von entscheidender Be-
deutung wird eine Plazentationsstörung mit ungenügender Invasion und Dilatation der Spiralar-
terien durch den extravillösen Trophoblasten angesehen. Durch die Hypoperfusion des inter-
villösen Raumes kommt es zu einer Ischämie des Trophoblasten und Verschiebungen bei va-
soaktiven und angiogenetischen Faktoren. Daraus resultieren generalisierte Endothelverände-
rungen und eine systemische Inflammation, die u. a. eine Vasokonstriktion, Hyperpermeabilität 
und Thrombozytenaktivierung an den mütterlichen Gefäßen zur Folge haben (159). 
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Wie bereits unter 1.1.4 beschrieben, ist Adipositas in der Schwangerschaft, auch bei ansonsten 
gesunden Müttern, mit Hypertonie, endothelialer Dysfunktion, chronischer Inflammation, Hy-
perinsulinämie und Dyslipidämie assoziiert. Obwohl Adipositas und Präeklampsie einige bio-
chemische und physiologische Veränderungen gemeinsam haben, sind die Mechanismen, die 
dem Zusammenhang zwischen maternaler Adipositas und dem erhöhten Präeklampsie-Risiko 
zugrunde liegen, noch nicht klar (39, 40, 130). Verschiedene Studien, die eine mögliche Rolle 
des C-reaktiven Proteins (160–162), der Matrix-Metalloproteasen (163), des Sexualhormon-
bindenden Globulins (164) sowie der Adipokine prüften (165, 166), konnten keinen eindeuti-
gen kausalen Zusammenhang aufdecken. 
In dieser Studie gaben übergewichtige (1,8%) und adipöse Schwangere (1,8%) signifikant häu-
figer an, während der Schwangerschaft geraucht zu haben als normalgewichtige Frauen (1,2%). 
Auch andere Autoren berichteten von einer Zunahme der Nikotinabusus-Rate in der Schwan-
gerschaft mit steigendem BMI (28, 32, 34, 36, 38). Während der Anteil der Raucherinnen in 
diesem Kollektiv von 1,2% unter normalgewichtigen Frauen anstieg, wurden in anderen, hin-
sichtlich des Analysezeitraums vergleichbaren Studien deutlich höhere Ausgangswerte von 
7,9% bis 10,8% angegeben (34, 36, 38). Das Zigarettenrauchen während der Schwangerschaft 
gilt als protektiver Faktor gegenüber einer Präeklampsie-Erkrankung, kann aber zu einer 
Wachstumsrestriktion beim Feten führen (167). 
Hinsichtlich des Vorliegens einer besonderen psychischen Belastung der Schwangeren (n=86) 
konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen Normalgewicht (0,3%), 
Übergewicht (0,4%) und Adipositas (0,2%) beobachtet werden. In der Klinik St. Hedwig wur-
den die Symptome einer beginnenden oder bereits bestehenden psychischen Erkrankung der 
Schwangeren nicht routinemäßig anhand eines Fragebogens o. ä. abgefragt, was zu einer Un-
terschätzung der tatsächlichen Häufigkeit geführt haben kann. Das muss bei der Interpretation 
der kleinen Zahl und des fehlenden Zusammenhangs zwischen Adipositas und einer psychi-
schen Belastung der Schwangeren in dieser Untersuchung berücksichtigt werden.  
Die Ergebnisse einer 62 Studien umfassenden Metaanalyse deuteten auf eine signifikante As-
soziation des mütterlichen BMI vor der Schwangerschaft mit der Erkrankungsrate an Depres-
sionen und Angststörungen hin. Das Depressions-Risiko war für übergewichtige und adipöse 
Frauen sowohl ante partum (1,2-fach bzw. 1,4-fach) als auch post partum (1,1-fach bzw. 1,3-
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fach) signifikant erhöht, verglichen mit normalgewichtigen Schwangeren. Auch das Risiko ei-
ner Angststörung während der Schwangerschaft war für adipöse Frauen im Vergleich zu Frauen 
mit Normalgewicht um den Faktor 1,4 gesteigert. Die mediane Prävalenz einer Depression lag 
für normalgewichtige, übergewichtige und adipöse Frauen während der Schwangerschaft bei 
22,6%, 28,6% und 33,0% sowie post partum bei 9,9%, 11,8% und 13,0%. Zur Identifikation 
der Frauen mit Symptomen einer Depression wurden in den eingeschlossenen Studien spezielle 
Fragebögen wie z. B. der sog. „Edinburgh Postnatal Depression Scale“ (168) angewendet (41).   
Hinsichtlich der Häufigkeit eines Harnwegsinfekts in der Schwangerschaft (n=101) waren in 
dem dieser Studie zugrundeliegenden Kollektiv keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
BMI-Kategorien Normalgewicht (0,3%), Übergewicht (0,5%) und Adipositas (0,4%) festzu-
stellen. Im Gegensatz dazu berichteten andere Autoren von einer signifikant höheren Rate an 
Harnwegsinfekten bei Schwangeren mit einem BMI ≥30 kg/m², verglichen mit normalgewich-
tigen Frauen (24, 37, 42). Laut einer Studie, in der das Outcome von 287213 Schwangerschaf-
ten in London analysiert wurde, erkrankten übergewichtige (0,8%) und adipöse Frauen (1,1%), 
unabhängig des Vorliegens einer diabetischen Stoffwechsellage, signifikant häufiger an einem 
Harnwegsinfekt als normalgewichtige Patientinnen (0,7%) (37). 
In Bezug auf eine fetale intrauterine Wachstumsrestriktion (n=798) wurde in dieser Untersu-
chung kein signifikanter Zusammenhang mit dem mütterlichen BMI beobachtet. Unter überge-
wichtigen und adipösen Frauen war diese mit 2,9% bzw. 3,2% prozentual etwas häufiger zu 
verzeichnen als unter den Schwangeren der Referenzgruppe mit 2,8%. Auch den Resultaten 
anderer Studien zufolge war keine signifikant positive Assoziation der mütterlichen Adipositas 
mit der Häufigkeit eines IUGR festzustellen (72, 81, 146, 169). Im Gegenteil konnte mütterli-
che Adipositas als protektiver Faktor gegenüber einer Wachstumsrestriktion identifiziert wer-
den, während mütterliches Untergewicht mit einer signifikant erhöhten IUGR-Rate in Verbin-
dung gebracht wurde (169, 170). Eine rumänische Studie, die den Schwangerschaftsverlauf von 
500 adipösen Frauen untersuchte, zeigte dagegen eine Zunahme der Inzidenz eines IUGR mit 
ansteigendem Schweregrad der Adipositas (Grad I: 14,4%, Grad II: 26,7%, Grad III: 50%) 
(171). Die Aussagekraft dieser Studie ist jedoch durch das Fehlen einer normalgewichtigen 
Vergleichsgruppe sowie durch den kleinen Stichprobenumfang eingeschränkt. Die Zunahme 
der IUGR-Rate könnte laut Marchi et al. u. a. durch adipositas-assoziierte Komorbiditäten der 
Mutter erklärt werden, die mit ansteigendem Grad der mütterlichen Fettleibigkeit häufiger auf-
treten (172). 
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Im Vergleich zu Frauen mit Normalgewicht (4,7%), kam es in der Klinik St. Hedwig bei über-
gewichtigen (3,5%) und adipösen Schwangeren (3,1%) signifikant seltener zu vorzeitigen, zer-
vixwirksamen Wehen. Die Ergebnisse von Konje et al. bestätigen diese Beobachtung (106). 
4.4 Geburtsverlauf 
Zwischen der Häufigkeit eines vorzeitigen Blasensprungs und der mütterlichen BMI-Kategorie 
war in dieser Studie keine signifikante Assoziation zu beobachten. Das Ereignis war bei über-
gewichtigen und adipösen Gebärenden mit 29,5% bzw. 29,9% prozentual etwas häufiger zu 
finden als in der Referenzgruppe mit 29,2%. Auch andere Autoren berichteten über das Fehlen 
eines signifikanten Zusammenhangs zwischen dem mütterlichen BMI und dem Auftreten eines 
vorzeitigen Blasensprungs (69, 72, 106).  
In der Klinik St. Hedwig lag der Anteil der Kaiserschnitt-Entbindungen im Untersuchungszeit-
raum bei insgesamt 23,5%. In Bezug auf den mütterlichen BMI waren in den Kategorien Über-
gewicht (25,7%) und Adipositas (33,7%) signifikant höhere Werte zu beobachten als in der 
Referenzgruppe (21,1%). Der Anteil der primären und sekundären Sectiones lag unter überge-
wichtigen mit 12,8% bzw. 12,9% und adipösen Frauen mit 18,2% bzw. 15,5% bei signifikant 
höheren Werten im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen mit 10,2% bzw. 11,0%. Der posi-
tive Zusammenhang zwischen mütterlicher Adipositas und der Rate primärer und sekundärer 
Kaiserschnitte zeigte sich durch Subgruppenanalysen als unabhängig von der Parität, dem Vor-
liegen einer Geburtseinleitung sowie von Komorbiditäten der Schwangeren.  
In Übereinstimmung mit den vorliegenden Ergebnissen konnte maternale Adipositas in zahl-
reichen Untersuchungen als unabhängiger Risikofaktor für eine Entbindung per primärer oder 
sekundärer Sectio caesarea identifiziert werden (24, 25, 29, 32, 34, 36, 37, 42, 57–68). Eine 
dänische Kohortenstudie (N=369347) berichtete von einem im Vergleich zu normalgewichti-
gen Frauen 1,2-fach, 1,5-fach bzw. 1,7-fach erhöhten Risiko für eine primäre Sectio caesarea 
für Frauen mit einem BMI von 25,0 kg/m² bis 29,9 kg/m², 30,0 kg/m² bis 34,9 kg/m² und ≥35,0 
kg/m². Auch das Risiko, per sekundärer Sectio caesarea zu entbinden, war für die genannten 
BMI-Gruppen im Vergleich zur Referenzgruppe jeweils um den Faktor 1,3, 1,6 und 1,9 gestei-
gert (34). Eine 33 Studien umfassende Metaanalyse zeigte ein 1,5-fach, 2,1-fach bzw. 2,9-fach 
erhöhtes Kaiserschnitt-Risiko für übergewichtige, adipöse und stark adipöse Frauen verglichen 
mit normalgewichtigen Schwangeren (66). Laut einer US-amerikanische Studie war der Sectio-
Anteil unter übergewichtigen und adipösen Frauen mit 30,7% bzw. 39,2% signifikant höher als 
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unter normalgewichtigen Frauen mit 23,5%, wobei eine allgemeine Kaiserschnitt-Rate von 
29,2% angegeben wurde (24). Eine australische Untersuchung berichtete von einem Anstieg 
der Sectio-Rate von 22,3% unter normalgewichtigen Frauen auf 42,7% unter Frauen mit einem 
BMI >40,0 kg/m² (32). In einer kanadischen Studie betrug der Anteil der Schnittentbindungen 
innerhalb der untersuchten Primiparae 29,4% (36). Im Vergleich dazu lag die Rate der abdo-
minellen Entbindungen in der Klinik St. Hedwig mit insgesamt 23,5% bzw. mit 25,6% unter 
Primiparae bei deutlich niedrigeren Werten. Verschiedene Studien bestätigten, dass maternale 
Adipositas das Risiko für eine Sectio caesarea zusätzlich, aber unabhängig von einer diabeti-
schen Stoffwechsellage der Schwangeren erhöht. Dabei wurde dem Einfluss des BMI auf das 
Kaiserschnitt-Risiko eine größere Bedeutung zugeschrieben als dem des GDM (57–60). 
Zu den Gründen, die bei adipösen Frauen im Vergleich zur Referenzgruppe signifikant häufiger 
Anlass zu einem primären bzw. sekundären Kaiserschnitt gaben, zählten in dieser Studie der Z. 
n. Sectio, ein pathologisches oder suspektes CTG, ein pathologischer Dopplerbefund, der V.a. 
fetale Makrosomie, der Geburtsstillstand oder protrahierter Verlauf der EP und mütterliche Er-
krankungen. Auch andere Autoren konnten die erhöhte Sectio-Rate bei adipösen Frauen auf die 
genannten Indikationen zurückführen (25, 37, 67, 68, 76, 81). Hinsichtlich der Sectio-Ursachen 
Plazenta praevia, vorzeitige Plazentalösung und Nabelschnurkomplikationen fanden andere 
Studien, analog zu den hier vorliegenden Auswertungen, keine signifikante Assoziation mit 
dem mütterlichen BMI (25, 37, 67, 72, 146). Ein absolutes bzw. relatives Missverhältnis zwi-
schen kindlichem Kopf und mütterlichem Becken, eine Wunschsectio und Lageanomalien ga-
ben laut den Ergebnissen anderer Untersuchungen unter adipösen Frauen signifikant häufiger 
Anlass zu einem Kaiserschnitt als unter Frauen mit Normalgewicht (25, 37, 65). Diese Zusam-
menhänge konnten in der hier vorliegenden Analyse nicht bestätigt werden. 
In dem dieser Studie zugrundeliegenden Kollektiv waren 338 (1,2%) Not-Kaiserschnitte zu 
verzeichnen. Dabei bestand kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen übergewichti-
gen (1,3%) und adipösen Schwangeren (1,5%) im Vergleich zu Normalgewichtigen (1,2%). 
Andererseits wurde mütterliche Adipositas in einigen Studien mit einer signifikant erhöhten 
Frequenz von Not-Kaiserschnitten in Verbindung gebracht (42, 67, 69, 70). In der Untersu-
chung von Arrowsmith et al. kam es unter den 29224 analysierten Geburten mit 742 Fällen 
(2,5%) häufiger zu einer Not-Sectio als in der hier vorliegenden Studie. Der Anteil stieg aus-
gehend von 2,4% unter normalgewichtigen Schwangeren auf 4,1% unter Frauen der BMI-Ka-
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tegorie Adipositas Grad III an (67). Eine 49 Studien umfassende Metaanalyse schätzte das Ri-
siko einer Not-Sectio für fettleibige Frauen im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen um den 
Faktor 1,6 erhöht (70). 
Die Kinder adipöser Frauen wurden im Vergleich zu denen normalgewichtiger Frauen in der 
Klinik St. Hedwig signifikant seltener spontan vaginal aus Schädellage (61,2% gegenüber 
70,8%), vaginal-operativ (4,4% gegenüber 6,9%) und in vaginaler Beckenendlage (0,7% ge-
genüber 1,2%) zur Welt gebracht. Mehrere Autoren bestätigten die signifikante Reduktion der 
spontanen vaginalen Geburten aus Schädellage sowie der vaginalen Beckenendlagen-Geburten 
unter adipösen Frauen (32, 37, 42, 68). Im Hinblick auf die Häufigkeit einer vaginal-operativen 
Entbindung bei adipösen Frauen im Vergleich zu Frauen mit Normalgewicht herrscht Uneinig-
keit in der Literatur. Einige Autoren bestätigten ein erniedrigtes Risiko (29, 62, 68), andere 
beschrieben ein erhöhtes Risiko für adipöse Frauen (70) und andere wiederum fanden keine 
signifikante Assoziation mit dem BMI der Mutter (37, 42, 69). 
Adipositas in der Schwangerschaft konnte in dieser Studie positiv mit der Frühgeburtlichkeit 
in Verbindung gebracht werden. Die Kinder adipöser Frauen wurden mit 15,1% bzw. 2,9% 
signifikant häufiger vor Vollendung der 37. SSW bzw. der 32. SSW zur Welt gebracht, als die 
Kinder normalgewichtiger Frauen mit 11,7% bzw. 2,2%. Eine Frühgeburt mit einem Gestati-
onsalter kleiner 27+0 SSW trat im Untersuchungszeitraum in 171 Fällen auf (0,6%). Dabei war 
der Anteil unter adipösen Frauen mit 0,7% größer als unter normalgewichtigen Frauen mit 
0,6%, der Unterschied zwischen den Gruppen war jedoch nicht statistisch signifikant. In der 
Subgruppenanalyse, nach Ausschluss der Schwangeren mit einer hypertensiven Erkrankung 
oder diabetischen Stoffwechsellage, konnte die signifikante Assoziation zwischen mütterlicher 
Fettleibigkeit und dem gehäuften Auftreten von Entbindungen vor Vollendung der 37. SSW 
und der 32. SSW bestätigt werden. Die Rate der Entbindungen mit einem Schwangerschaftsal-
ter kleiner 27+0 SSW war in dieser Subgruppe bei adipösen Frauen (1,0%) signifikant höher 
als bei normalgewichtigen Frauen (0,6%). 
Hinsichtlich der Assoziation zwischen Adipositas in der Schwangerschaft und dem Risiko einer 
Frühgeburt wird in der Literatur nicht einheitlich berichtet, was an unterschiedlichen Klassifi-
kationen des Gestationsalters und des maternalen BMI sowie an verschiedenen Ein- und Aus-
schlusskriterien der Studien liegen könnte. Zahlreiche Autoren bestätigten eine signifikante As-
soziation zwischen maternaler Adipositas und einer gesteigerten Rate an Frühgeburten (28, 29, 
32, 36, 70–75), während anderen Studien zufolge das Risiko einer Frühgeburt mit steigendem 
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mütterlichen BMI abnahm (37, 146). Laut den Ergebnissen anderer Analysen wiederum war 
kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem maternalen BMI und dem Gestationsalter 
festzustellen (25, 64, 81).  
In der prospektiven Kohortenstudie von Magann et al. kam es bei adipösen Frauen mit 18,6% 
signifikant häufiger zu einer Frühgeburt als bei normalgewichtigen Frauen mit 14,2% (71). 
Auch Schummers et al. berichteten von einem signifikanten Anstieg der Entbindungen vor 
Vollendung der 37. SSW mit zunehmendem mütterlichen BMI von 7,1% unter normalgewich-
tigen Frauen auf 10,3% unter Frauen mit Adipositas Grad III (36). Das Risiko für eine Entbin-
dung vor Vollendung der 33. SSW war laut Raja et al. für übergewichtige, adipöse (BMI 30,0-
40,0 kg/m²) und stark adipöse Frauen (BMI >40 kg/m²) im Vergleich zu Frauen mit Normalge-
wicht um den Faktor 1,4, 1,5 bzw. 1,2 erhöht (29). Nach einer schwedischen Kohortenstudie, 
der 610969 Einlingsgeburten zugrunde lagen, stieg das Risiko sowohl für eine Frühgeburt vor 
Vollendung der 37. SSW als auch der 32. SSW mit anwachsendem BMI kontinuierlich und 
statistisch signifikant an. Der Anteil der Geburten mit einem Schwangerschaftsalter <37+0 
SSW bzw. <32+0 SSW nahm ausgehend von 4,5% bzw. 0,6% unter normalgewichtigen Frauen 
auf 7,7% bzw. 1,3% unter stark adipösen Frauen (BMI >40 kg/m²) zu (74). Hinsichtlich einer 
Frühgeburt mit einem Schwangerschaftsalter kleiner 28+0 SSW beschrieb eine finnische Studie 
ein 1,5-fach erhöhtes Risiko für Frauen mit einem BMI ≥30 kg/m² gegenüber normalgewichti-
gen Schwangeren (73). Diese Beobachtungen stützen die eigenen Ergebnisse. 
Cnattingius et al. untersuchten in ihrer groß angelegten Studie (N=1599551) den Zusammen-
hang zwischen dem maternalen BMI und der Häufigkeit einer frühen (32+0-36+6 SSW), sehr 
frühen (28+0-31+6 SSW) und extrem frühen (22+0-27+6 SSW) Frühgeburt. Dabei wurde zwi-
schen medizinisch-indizierten Frühgeburten (Geburtseinleitung, primärer Kaiserschnitt) und 
spontanen Frühgeburten (vorzeitige Wehen, vorzeitiger Blasensprung) unterschieden. Das Ri-
siko einer frühen, sehr frühen sowie extrem frühen medizinisch-indizierten Frühgeburt stieg 
dabei mit zunehmendem mütterlichen BMI unter übergewichtigen und adipösen Schwangeren 
im Vergleich zu Frauen mit Normalgewicht statistisch signifikant an (75). Dies wurde als Folge 
von adipositas-assoziierten Komorbiditäten angesehen. Ein unzureichend einstellbarer Diabe-
tes mellitus in der Schwangerschaft bzw. das Vorliegen einer schweren Präeklampsie stellen u. 
a. Indikationen für eine vorzeitige Beendigung der Schwangerschaft dar (47, 54). Hinsichtlich 
der Häufigkeit einer frühen bzw. sehr frühen spontanen Frühgeburt war keine signifikante As-
soziation mit dem mütterlichen BMI zu beobachten. Das Risiko für eine spontane, extrem frühe 
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Frühgeburt war jedoch für adipöse Frauen im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen signifi-
kant erhöht und stieg mit zunehmendem Grad der mütterlichen Fettleibigkeit an (Grad I: 
aOR=1,2; Grad II: aOR=1,6; Grad III: aOR=2,1). Diese Beobachtung blieb auch nach Aus-
schluss der Frauen mit einer hypertensiven Erkrankung oder diabetischen Stoffwechsellage in 
der Schwangerschaft signifikant bestehen. Laut den Autoren könnte die chronische Inflamma-
tion, die nach Ramsay et al. auch bei ansonsten gesunden Frauen mit Adipositas in der Schwan-
gerschaft einhergeht (130), durch das Auslösen von Zervixreifung und Myometriumkontrakti-
onen eine Rolle in dem zugrundeliegenden Pathomechanismus spielen (75). 
In Übereinstimmung mit den Ergebnissen anderer Publikationen (37, 67, 70, 74) trat in dem 
dieser Studie zugrundeliegenden Kollektiv die zeitliche Übertragung der Schwangerschaft 
(≥42+0 SSW) unter übergewichtigen und adipösen Müttern mit 2,6% bzw. 2,7% signifikant 
häufiger auf als im Referenzkollektiv normalgewichtiger Schwangerer mit 2,1%.  
Adipöse Frauen haben aufgrund endokrinologischer Veränderungen häufig einen unregelmä-
ßigen Menstruationszyklus, was die Berechnung des voraussichtlichen Geburtstermins anhand 
der Angaben zur letzten Regel erschwert. Eine exakte Bestimmung des Gestationsalters sollte 
daher laut Schäfer-Graf et al. bei adipösen Patientinnen über wiederholte Messungen der fetalen 
Scheitel-Steiß-Länge im ersten Trimenon erfolgen (173). 
Zwischen dem mütterlichen BMI und der Häufigkeit einer Geburtseinleitung war in dieser Stu-
die eine positive Assoziation festzustellen, wobei insgesamt 23,1% der Geburten eingeleitet 
wurden. Bei übergewichtigen und adipösen Schwangeren wurde die Geburt mit einem Anteil 
von 25,8% bzw. 33,7% signifikant häufiger eingeleitet als bei normalgewichtigen Frauen mit 
20,4%. Der Zusammenhang erwies sich als unabhängig von der Parität und dem Vorliegen 
einer diabetischen Stoffwechsellage oder hypertensiven Erkrankung der Mutter. Zu den Grün-
den, die unter adipösen Frauen signifikant häufiger Anlass zu einer Geburtseinleitung gaben als 
unter normalgewichtigen Frauen, zählten mütterlicher Diabetes mellitus (10,6% gegenüber 
2,0%), V. a. Makrosomie (7,8% gegenüber 2,9%), mütterliche Erkrankung (7,2% gegenüber 
3,7%) und Präeklampsie (7,1% gegenüber 3,8%). 
In Übereinstimmung mit den hier vorliegenden Ergebnissen fanden zahlreiche Autoren eine 
signifikante, von anderen Risikofaktoren unabhängige Assoziation zwischen Übergewicht bzw. 
Adipositas in der Schwangerschaft und einer erhöhten Rate an Geburtseinleitungen. Dabei 
schwankte der Anteil der eingeleiteten Geburten in den zitierten Studien insgesamt zwischen 
108 
18,2% und 29,1% (24, 25, 29, 37, 42, 67, 68, 76). Sebire et al. beschrieben ein 1,3-fach bzw. 
1,7-fach erhöhtes Risiko für eine Geburtseinleitung für übergewichtige und adipöse Schwan-
gere im Vergleich zu Frauen mit Normalgewicht (37). Laut Raja et al. wurde die Geburt von 
übergewichtigen, adipösen (30,0-40,0 kg/m²) und stark adipösen Schwangeren (BMI ≥40,0 
kg/m²) 1,4-mal, 1,6-mal bzw. 2,4-mal häufiger eingeleitet, verglichen mit normalgewichtigen 
Frauen (29).  
Ein Wehenmittel in Form eines Oxytocin-Tropfs wurde bei der Geburt von 41,6% der Frauen 
eingesetzt, wobei die Entbindungen per primärer Sectio caesarea von der Analyse ausgeschlos-
sen waren (N=24518). Im Vergleich zur Referenzgruppe mit 40,8%, war der Anteil der Entbin-
dungen, bei denen die Wehen mithilfe eines Oxytocin-Tropfs unterstützt wurden, unter über-
gewichtigen und adipösen Frauen mit 42,2% bzw. 45,2% signifikant größer. 
Auch den Analysen anderer Autoren zufolge bestand eine signifikante Assoziation zwischen 
maternaler Adipositas und dem gehäuften Einsatz eines Wehenmittels unter der Geburt (62, 68, 
70), wohingegen Raja et al. keinen signifikanten Zusammenhang fanden (29). Laut Hollowell 
et al. war die Rate der Oxytocin-Unterstützungen unter übergewichtigen, adipösen (BMI 30,0-
35,0 kg/m²) und stark adipösen Gebärenden (BMI >35,0 kg/m²) mit 24,6%, 27,3% bzw. 27,2% 
signifikant größer als unter normalgewichtigen Frauen mit 23,2%. Dabei waren Frauen mit adi-
positas-assoziierten Komorbiditäten, einer Entbindung per primärer Sectio caesarea und einem 
Gestationsalter kleiner 37 SSW von der Analyse ausgeschlossen (62). Nach Angaben einer US-
amerikanische Studie wurde bei übergewichtigen (68,7%) und adipösen Primiparae (75,0%) 
signifikant häufiger ein Wehenmittel unter der Geburt eingesetzt als bei normalgewichtigen 
Primiparae (56,2%) (68). 
Im Untersuchungszeitraum wurden 91 Fälle (0,4%) einer Schulterdystokie verzeichnet. Der 
Anteil der Frauen, bei denen es unter der Geburt zu einer Schulterdystokie kam, war unter 
übergewichtigen und adipösen Gebärenden mit jeweils 0,7% signifikant größer als unter nor-
malgewichtigen Frauen mit 0,3%. Dieser Zusammenhang zeigte sich als unabhängig von einer 
diabetischen Stoffwechsellage der Mutter, einer vaginal-operativen Entbindung und der Geburt 
eines als LGA eingestuften Kindes. In der Subgruppenanalyse bzgl. der Parität der Frau konnte 
der Zusammenhang zwischen maternaler Adipositas und der erhöhten Schulterdystokie-Rate 
unter Pluriparae als signifikant bestätigt werden, in der Gruppe der Primiparae jedoch nicht, 
was am ehesten auf die niedrige Fallzahl (n=27) in dieser Subgruppe zurückzuführen ist. 
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Verschiedene Autoren bestätigten eine im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen signifikante 
Häufung der Schulterdystokie-Fälle bei adipösen Gebärenden, wobei der statistisch signifikante 
Zusammenhang auch nach Adjustierung für die Parität, das Vorliegen eines Diabetes mellitus 
und das kindliche Geburtsgewicht bestehen blieb (24, 36, 42, 64). Der Anteil der Geburten mit 
Auftreten einer Schulterdystokie stieg laut einer kanadischen Studie (N=226958) ausgehend 
von 3,5% unter normalgewichtigen Frauen auf 4,1% in der BMI-Kategorie Adipositas Grad III 
an, wobei die Schulterdystokie-Rate insgesamt bei 3,6% lag (36). In einer US-amerikanischen 
Studie betrug die Inzidenz der Schulterdystokie 2,4% (24), während eine dänische Studie eine 
Häufigkeit von 1,0% berichtete (34). Im Vergleich zu diesen Prozentangaben trat die Schulter-
dystokie in der Klinik St. Hedwig mit einem Anteil von 0,4% deutlich seltener auf.  
In anderen Studien wiederum war kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem mütterli-
chen BMI und der Inzidenz der Schulterdystokie festzustellen (25, 67, 81, 146). 
Ovesen et al. (N=369347) fanden in der unadjustierten Analyse ein um den Faktor 1,3, 1,4 bzw. 
2,0 erhöhtes Schulterdystokie-Risiko für Gebärende mit einem BMI von 25,0 kg/m² bis 29,9 
kg/m², 30,0 kg/m² bis 34,9 kg/m² bzw. ≥35,0 kg/m² im Vergleich zu Frauen der BMI-Kategorie 
Normalgewicht. Dieser signifikante Zusammenhang war jedoch nach Adjustierung für mütter-
liches Alter, Parität, GDM, Nikotinabusus, Gestationsalter und Geburtsgewicht nicht mehr zu 
beobachten (34). Auch laut der Studie von Robinson et al. war maternale Adipositas nicht als 
unabhängiger Risikofaktor für eine Schulterdystokie anzusehen. Dem Einfluss fetaler Makro-
somie mit einem Geburtsgewicht zwischen 4000 g und 4499 g (aOR=9,0) bzw. >4500 g 
(aOR=39,5) wurde dagegen die größte, von anderen Risikofaktoren unabhängige Bedeutung 
bzgl. des Schulterdystokie-Risikos zugeschrieben (80).  
Zu einer kindlichen Geburtsverletzung infolge einer Schulterdystokie kam es in der Klinik St. 
Hedwig von 2000 bis 2015 in vier Fällen. Aufgrund der geringen Fallzahl war die statistische 
Auswertung bzgl. einer etwaigen Assoziation mit dem mütterlichen BMI nicht möglich. Bei 
der Geburt von drei normalgewichtigen Frauen traten zwei Fälle einer Verletzung des Plexus 
brachialis und ein Fall einer Klavikulafraktur auf. Bei der Entbindung einer übergewichtigen 
Frau kam es zu einer kindlichen Erb-Lähmung. 
In einer groß angelegten, kanadischen Kohortenstudie (N=226958) waren 8231 Fälle einer 
Schulterdystokie und 187 Fälle einer kindlichen Verletzung infolgedessen zu verzeichnen 
(0,1%).  Dabei konnte gezeigt werden, dass die Kinder adipöser Frauen signifikant häufiger 
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von einer Verletzung infolge einer Schulterdystokie betroffen waren als die Kinder normalge-
wichtiger Frauen (36). Auch Mehta et al. stellten eine signifikante Assoziation zwischen ma-
ternaler Fettleibigkeit und einem erhöhten kindlichen Verletzungsrisiko durch eine Schulter-
dystokie fest. Die Autoren begründeten dies u. a. mit der erschwerten Durchführung von Ge-
burtsmanövern zur Lösung der Schulterdystokie bei adipösen Patientinnen. Zudem konnten ein 
kindliches Geburtsgewicht über 4500 g und eine Austreibungsphase länger als 20 Minuten als 
Risikofaktoren für eine kindliche Verletzung auf Grund einer Schulterdystokie identifiziert 
werden (77). 
Grünes Fruchtwasser wurde in der hier untersuchten Stichprobe Gebärender bei übergewichti-
gen (9,9%) und adipösen Patientinnen (11,3%) im Vergleich zur Referenzgruppe (8,3%) signi-
fikant häufiger beobachtet. Die vorzeitige Mekoniumausscheidung des Fetus ist auf die peri-
staltikanregende Wirkung einer Kohlenstoffdioxid-Vermehrung im Blut zurückzuführen und 
gilt als Hinweis auf eine vorausgegangene fetale Hypoxie. Ein positiver Zusammenhang zwi-
schen dem maternalen BMI und der Häufigkeit von Mekonium im Fruchtwasser konnte auch 
in anderen Studien festgestellt werden (25, 62, 70, 81, 82). Laut Bianco et al. war der Anteil 
von grünem Fruchtwasser unter adipösen Gebärenden (BMI >35,0 kg/m²) mit 17,2% signifi-
kant höher, verglichen mit 13,0% unter Frauen mit einem BMI von 19,0 kg/m² bis 27,0 kg/m² 
(81). 
Die Dauer der vaginalen Entbindung aus Schädellage war sowohl unter Primiparae als auch 
unter Pluriparae bei adipösen Gebärenden mit 9,1 bzw. 5,9 Stunden im Mittel länger als bei 
normalgewichtigen Frauen mit 8,7 bzw. 5,4 Stunden. Ein protrahierter Verlauf bzw. ein Ge-
burtsstillstand in der EP wurde unter adipösen Patientinnen mit 1,8% bzw. 5,0% häufiger ver-
zeichnet als im Referenzkollektiv mit 1,4% bzw. 2,6%. Dagegen war bei der Entbindung adi-
pöser Frauen mit 1,8% bzw. 4,2% seltener ein protrahierter Verlauf bzw. Stillstand in der AP 
festzustellen als unter normalgewichtigen Frauen mit 3,0% bzw. 4,4%. 
Zahlreiche Studien bestätigten die Beobachtung einer verlängerten EP und verkürzten AP bei 
der Geburt adipöser Frauen im Vergleich zu der von Frauen mit Normalgewicht (25, 42, 67, 
68, 76). 
In einer israelischen Studie (N=126080) trat der Geburtsstillstand in der EP bei adipösen Ge-
bärenden (BMI ≥30 kg/m²) mit 6,0% signifikant häufiger auf als bei nicht-adipösen Frauen 
(BMI <30 kg/m²) mit 1,6%, wobei Schwangere mit hypertensiven Erkrankungen oder Diabetes 
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mellitus vom untersuchten Studienkollektiv ausgeschlossen waren (25). Laut Vahratian et al. 
war die mediane Dauer der Zervixerweiterung von 4 cm auf 10 cm bei adipösen Primiparae mit 
7,9 Stunden signifikant länger als bei normalgewichtigen Primiparae mit 6,2 Stunden. Als Er-
klärungsgrund dafür zogen die Autoren in Erwägung, dass das Oxytocin selbst oder seine Re-
zeptoren von einem hohen mütterlichen BMI beeinflusst werden (68). In einer Studie, die den 
Zusammenhang zwischen maternaler Adipositas und der Kontraktilität der Uterusmuskulatur 
untersuchte, konnte gezeigt werden, dass das Myometrium adipöser Frauen im Vergleich zu 
dem normalgewichtiger Frauen mit geringerer Kraft und Frequenz kontrahiert. Das intrazellu-
läre, freie Kalzium, welches eine Voraussetzung für die Kontraktion der glatten Muskelzellen 
darstellt, war in der Gruppe der adipösen Frauen vermindert (76). Adipositas in der Schwan-
gerschaft steht, auch bei ansonsten gesunden Frauen, mit einer im Vergleich zu normalgewich-
tigen Müttern erhöhten Konzentration der Nüchtern-Triglyzeride und des Low Density Lip-
oproteins (LDL) sowie einer erniedrigten Konzentration des High Density Lipoproteins (HDL) 
in Zusammenhang (130). In Tierversuchen konnte demonstriert werden, dass Cholesterin, ein 
wichtiger Bestandteil von Zellmembranen, Einfluss auf die Kontraktion der glatten Muskelfa-
sern des Uterus im Sinne einer Verminderung der Kontraktilität nimmt (174). Insbesondere die 
Effektivität von Östrogen- und Oxytocin-Rezeptoren im Myometrium scheint vom Gehalt des 
Cholesterins in der Zellmembran moduliert zu werden (175). Die mit maternaler Adipositas 
einhergehende Hypercholesterinämie könnte demnach als ursächlich für eine Verminderung 
der Uterus-Aktivität und eine längere Dauer der EP bei adipösen Frauen im Vergleich zu nor-
malgewichtigen Frauen angesehen werden (76).  
Arrowsmith et al. berichteten, dass die mediane Dauer der AP bei der Geburt von übergewich-
tigen und adipösen Frauen mit 0,6 bzw. 0,5 Stunden signifikant kürzer war als unter Frauen der 
BMI-Kategorie Normalgewicht mit 0,9 Stunden (67). Eine andere Studie zeigte eine signifikant 
kürzere Dauer der AP bei fettleibigen Erstgebärenden (47,4 Minuten) verglichen mit normal-
gewichtigen Erstgebärenden (62,7 Minuten) (68). Den Ergebnissen Sheiners et al. zufolge trat 
der Geburtsstillstand in der AP unter Gebärenden mit einem BMI ≥30 kg/m² mit 1,5% seltener 
auf als unter Frauen mit einem BMI <30 kg/m² mit 1,7% (25). 
Peripartale Blutungen stellen eine geburtshilfliche Notfallsituation dar. Sie sind mit ca. 13% 
der maternalen Todesfälle in den Industrieländern sowie mit über 30% der Müttersterblichkeit 
in der Dritten Welt assoziiert (55). 
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Übergewichtige und adipöse Patientinnen verloren in der vorliegenden Studie im Mittel mit 
405,4 ml bzw. 426,6 ml signifikant mehr Blut unter der Geburt als normalgewichtige Frauen 
mit 398,9 ml. Hinsichtlich der Häufigkeit einer PPH waren allerdings keine signifikanten Un-
terschiede zwischen den BMI-Gruppen festzustellen. Ein Blutverlust ≥500 ml bei vaginaler 
Entbindung war unter adipösen Frauen mit 7,4% prozentual häufiger zu beobachten als unter 
normalgewichtigen Müttern mit 6,8%. Ein Blutverlust ≥1000 ml bei Kaiserschnitt-Entbindung 
trat unter fettleibigen Frauen dagegen mit 0,8% seltener auf als im Referenzkollektiv mit 1,6%.  
Auch anderen Studien zufolge konnte kein statistisch signifikanter Unterschied bzgl. der Inzi-
denz peripartaler Blutungen zwischen dem adipösen und normalgewichtigen Kollektiv gefun-
den werden (25, 29, 34, 36, 67). Laut der Analyse von Ovesen et al. schwankte die Häufigkeit 
einer PPH >500 ml in Bezug auf die maternalen BMI-Kategorien zwischen 6,4% und 6,7% 
(34). Arrowsmith et al. berichteten von einer Inzidenz der PPH >500 ml bei vaginaler Entbin-
dung von 17,1%, 16,0% bzw. 15,1% unter normalgewichtigen, übergewichtigen und adipösen 
Gebärenden. Ein Blutverlust >1000 ml bei abdominellem Entbindungsmodus trat unter normal-
gewichtigen, übergewichtigen und adipösen Patientinnen in 8,0%, 10,0% bzw. 10,3% der Fälle 
auf (67). In einer weiteren, groß angelegten Studie (N=226958) war die PPH definiert als eine 
Blutung, die einer Intervention zur Blutstillung bedurfte (u. a. Bluttransfusion, Embolisation 
bzw. Ligation von Gefäßen, Hysterektomie). Eine signifikante Assoziation mit dem maternalen 
BMI war nicht festzustellen, wobei der Anteil der Hämorrhagien bei insgesamt 0,7% lag (36). 
Im Unterschied zu den eigenen Arbeitsergebnissen fanden andere Autoren eine signifikante 
Assoziation zwischen dem mütterlichen BMI und der Häufigkeit einer PPH (24, 37, 42, 70, 76, 
83). Laut der Untersuchung von Sebire et al. war ein mütterlicher Blutverlust >1000 ml bei 
übergewichtigen (1,8%) und adipösen Gebärenden (2,5%) signifikant häufiger zu beobachten, 
als im normalgewichtigen Vergleichskollektiv (1,4%). Die Autoren nannten als möglichen Er-
klärungsgrund eine stärkere Blutung von der mit einem LGA-Kind assoziierten, relativ vergrö-
ßerten Implantationsfläche der Plazenta (37). Auch nach Ausschluss der Frauen mit einer hy-
pertensiven Erkrankung oder diabetischen Stoffwechsellage in der Schwangerschaft fanden 
Kiran et al. die Rate der PPH >500 ml bei adipösen Primiparae mit 22,2% signifikant erhöht 
gegenüber nicht-adipösen Primiparae (BMI 20,0-30,0 kg/m²) mit 15,5% (42). Den Analysen 
Blombergs zufolge stieg die Inzidenz der postpartalen Blutung >1000 ml aufgrund einer Ute-
rusatonie mit zunehmendem mütterlichen BMI signifikant an. Während unter normalgewichti-
gen Frauen 1,6% betroffen waren, stieg der Anteil auf 1,8% unter Frauen mit Adipositas Grad 
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III an (83). Auch Zhang et al. führten die positive Assoziation zwischen maternaler Adipositas 
und einer PPH auf das gehäufte Auftreten einer uterinen Atonie zurück, die mit einer im Ver-
gleich zu normalgewichtigen Frauen verminderten Kontraktilität der Uterusmuskulatur bei adi-
pösen Frauen begründet wurde (76). 
Da zwischen den verschiedenen Studien Unterschiede hinsichtlich der Messmethode des müt-
terlichen Blutverlustes sowie der Definition einer Peripartalen Hämorrhagie bestehen, ist die 
Vergleichbarkeit der Ergebnisse zum Teil eingeschränkt.  
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4.5 Kindliches Outcome 
In Übereinstimmung mit den Befunden anderer Studien (24, 29, 32, 34, 36, 68, 70, 84), waren 
die Neugeborenen übergewichtiger und adipöser Mütter in der Klinik St. Hedwig im Mittel mit 
3348,3 g bzw. 3338,7 g signifikant schwerer als die Kinder normalgewichtiger Patientinnen mit 
3260,2 g. Einige Autoren berichteten von einem kontinuierlichen Anstieg des kindlichen Ge-
burtsgewichts mit zunehmendem maternalen BMI (29, 32, 34, 36). In einer kanadischen Studie 
stieg das mittlere Geburtsgewicht ausgehend von 3391 g unter den Neugeborenen normalge-
wichtiger Frauen auf 3619 g unter den Kindern von Frauen mit einem BMI >40 kg/m² konstant 
an (36). Andere Autoren fanden dagegen, analog zu den eigenen Auswertungen, das Geburts-
gewicht der Neugeboren übergewichtiger Frauen im Mittel am höchsten (24, 68). Um die Ur-
sache des erhöhten Körpergewichts der Kinder adipöser Frauen gegenüber normalgewichtiger 
Frauen zu prüfen, wurden in der Studie von Sewell et al. Neugeborene von glukosetoleranten 
Frauen untersucht. Dabei war der prozentuale Körperfett-Anteil der Neugeborenen von Frauen 
mit einem BMI ≥25 kg/m² mit 11,6% signifikant höher als bei Frauen mit einem BMI <25 
kg/m² mit 9,7%, während bzgl. des Anteils der fettfreien Körpermasse keine signifikanten Un-
terschiede zwischen den Gruppen zu finden waren (84). 
Die Rate der als LGA klassifizierten Neugeborenen war in St. Hedwig unter übergewichtigen 
und adipösen Patientinnen mit 13,1% bzw. 16,5% signifikant höher als im Referenzkollektiv 
mit 7,8%. Die Assoziation bestätigte sich durch Subgruppenanalyse als unabhängig von einer 
diabetischen Stoffwechsellage der Schwangeren, wobei der Anteil der LGA-Kinder von 9,9% 
im Gesamtkollektiv auf 9,5% in der Subgruppe stoffwechselgesunder Frauen sank. 
Auch andere Studien berichteten von einer signifikanten, positiven Korrelation zwischen dem 
maternalen BMI und der Häufigkeit eines als LGA eingestuften Neugeborenen, die unabhängig 
von einem Diabetes mellitus in der Schwangerschaft bestand (24, 37, 60, 85). Laut einer aktu-
ellen Metaanalyse hatten adipöse Schwangere ein 2,4-fach erhöhtes Risiko, ein LGA-Kind zu 
gebären, im Vergleich zu Frauen mit Normalgewicht (85). Sebire et al. fanden die Rate der 
LGA-Neugeborenen unter übergewichtigen und adipösen Müttern mit 13,4% bzw. 17,5% sig-
nifikant erhöht gegenüber normalgewichtigen Frauen mit 9,0% (37). Diese Ergebnisse sind in 
etwa mit den hier vorliegenden Prozentangaben vergleichbar. Auch in der HAPO-Studie 
(N=23316) konnte gezeigt werden, dass mit steigendem BMI der Frau, unabhängig vom Blut-
glukosewert, das Risiko für ein als LGA eingestuftes Kind signifikant zunimmt. Zudem trat die 
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neonatale Hyperinsulinämie, definiert als C-Peptid-Wert oberhalb der 90. Perzentile im Nabel-
schnurblut, mit steigendem mütterlichen BMI, unabhängig von einer diabetischen Stoffwech-
sellage der Schwangeren, signifikant häufiger auf (60). Diese Beobachtungen deuten darauf 
hin, dass es neben einem erhöhten mütterlichen Blutglukosewert (siehe 1.1.3 Pedersen-Hypo-
these (49)) andere adipositas-assoziierte Faktoren gibt, die zu einer neonatalen Hyperinsulinä-
mie bzw. zu einem gesteigerten fetalen Wachstum führen (176). Ramsay et al. konnten in ihrer 
Studie an schwangeren Frauen demonstrieren, dass Adipositas, auch bei ansonsten gesunden 
Müttern, u. a. mit einer Dyslipidämie einhergeht. Im Vergleich zu normalgewichtigen Schwan-
geren war die Konzentration der Nüchtern-Triglycerid-Werte bei adipösen Frauen wesentlich 
erhöht (130). Nach Schäfer-Graf et al. waren erhöhte Konzentrationen der Triglyceride und der 
freien Fettsäuren im Blut von gut eingestellten, diabetischen Müttern hochsignifikant mit dem 
Auftreten von LGA-Kindern assoziiert (177). 
Die Neugeborenen von übergewichtigen und adipösen Müttern in ihrer Gesamtheit wurden laut 
den vorliegenden Auswertungen mit jeweils 8,2% signifikant seltener als SGA eingestuft ge-
genüber 9,8% unter den Kindern von Schwangeren mit Normalgewicht. Dabei war die Rate der 
SGA-Kinder unter Frauen mit Adipositas Grad I mit 7,5% am niedrigsten, stieg jedoch unter 
Frauen der Kategorien Adipositas Grad II und III auf 8,8% bzw. 9,6% an. 
Eine im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen signifikant erniedrigte Rate an SGA-Kindern 
unter übergewichtigen und adipösen Patientinnen bestätigten andere Studien. Dabei wurde, 
übereinstimmend mit den eigenen Ergebnissen, von der Tendenz eines zunehmenden Anteils 
von SGA-Kindern mit steigendem BMI in den hohen BMI-Kategorien berichtet (24, 28, 37). 
Nach Magann et al. lag die Rate der SGA-Kinder unter normalgewichtigen Patientinnen bei 
6,5%. Im Vergleich dazu wurden die Neugeborenen von übergewichtigen und adipösen Müt-
tern mit 4,2% bzw. 5,7% signifikant seltener als SGA eingestuft. Den im Vergleich zu überge-
wichtigen Frauen höheren Anteil der SGA-Kinder unter fettleibigen Frauen begründeten die 
Autoren als Folge von adipositas-assoziierten Komorbiditäten wie u. a. der Präeklampsie (24). 
Sebire et al. gaben SGA-Häufigkeiten von 5,5% unter normalgewichtigen, 4,6% unter überge-
wichtigen und 4,8% unter adipösen Schwangeren an, wobei Neugeborene mit einem Geburts-
gewicht unterhalb der 5. Perzentile als SGA definiert waren (37). Die höchste Rate an SGA-
Kindern war laut Cnattingius et al. sowohl unter Primiparae (4,5%) als auch unter Pluriparae 
(2,7%) mit einem BMI <19 kg/m² zu beobachten (28).  
116 
Beim Vergleich der kindlichen Apgar-Werte nach einer, fünf und zehn Minuten postnatal wur-
den in dieser Studie zu allen genannten Zeitpunkten signifikante Unterschiede zwischen den 
BMI-Gruppen Normalgewicht und Adipositas festgestellt. Die Apgar-Mittelwerte waren bei 
den Neugeborenen adipöser Frauen mit 8,44, 9,49 bzw. 9,75 nach der ersten, fünften und zehn-
ten Lebensminute signifikant niedriger, verglichen mit denen des Referenzkollektivs mit 8,66, 
9,65 bzw. 9,83. Die Kinder fettleibiger Frauen wurden mit 14,1%, 4,4% bzw. 1,6% signifikant 
häufiger mit einem Apgar-Wert kleiner als acht Punkte nach der ersten, fünften und zehnten 
Lebensminute bewertet im Vergleich zu den Neugeborenen normalgewichtiger Mütter mit 
9,4%, 2,9% bzw. 1,0%. Ein Apgar-Wert kleiner als vier Punkte wurde bei den Kindern adipöser 
Frauen nach der ersten, fünften und zehnten Lebensminute mit 2,3%, 0,6% bzw. 0,5% signifi-
kant häufiger bestimmt als unter den Neugeborenen der Referenzgruppe mit 1,4%, 0,3% bzw. 
0,3%. Diese Ergebnisse sprechen für eine eingeschränkte Vitalität der Neugeborenen adipöser 
Frauen, verglichen mit denen normalgewichtiger Frauen in den ersten zehn Lebensminuten. 
Auch in anderen Studien wurden signifikant niedrigere Apgar-Werte in den ersten zehn Le-
bensminuten unter den Kindern adipöser Frauen im Vergleich zu denen normalgewichtiger 
Mütter beschrieben (29, 34, 37, 64, 86, 87). Laut den Ergebnissen von Raja et al. (N=27668) 
hatten die Kinder von übergewichtigen (aOR=1,2 bzw. 1,4), adipösen (BMI 30,0-39,9 kg/m²) 
(aOR=1,5 bzw. 1,6) und stark adipösen Frauen (BMI ≥40,0 kg/m²) (aOR=1,7 bzw. 1,5) ein 
signifikant erhöhtes Risiko für Apgar-Werte kleiner als acht Punkte nach der ersten und fünften 
Lebensminute im Vergleich zu den Kindern von Frauen mit Normalgewicht (29). Ein systema-
tischer Review von Zhu et al. analysierte die Ergebnisse von elf Kohortenstudien im Zeitraum 
von 2008 bis 2015. Dabei konnte ein signifikant erhöhtes Risiko für einen kindlichen Apgar-
Wert unterhalb von sieben Punkten nach der ersten (aOR=1,3) und fünften Lebensminute 
(aOR=1,4) sowie unterhalb von drei Punkten nach der fünften Lebensminute (aOR=1,4) für 
Kinder adipöser Mütter im Vergleich zu denen normalgewichtiger Frauen festgestellt werden 
(86). In der Studie von Persson et al. wurden knapp 1,8 Millionen Geburten mit einem Schwan-
gerschaftsalter ≥37 SSW im Zeitraum von 1992 bis 2010 basierend auf den Daten des sog. 
„Medical Birth Registers“ von Schweden untersucht. Dabei nahm das Odds Ratio für kindliche 
Apgar-Werte unterhalb von vier Punkten im Vergleich zur Referenzgruppe Normalgewicht mit 
steigender BMI-Kategorie der Mutter von Übergewicht bis Adipositas Grad III sowohl für die 
Werte nach der fünften (OR 1,5-3,8) als auch nach der zehnten Lebensminute (OR 1,3-2,7) 
signifikant zu. Auch nach Adjustierung für Confounder wie mütterliches Alter, Parität, Rauch-
verhalten und Geburtsmodus sowie in der Analyse nach Ausschluss der Frauen mit diabetischer 
117 
Stoffwechsellage, hypertensiven Erkrankungen in der Schwangerschaft und fehlgebildeten 
Kindern war statistische Signifikanz zu beobachten (87). Als mögliche Ursachen nannten die 
Autoren das gehäufte Auftreten einer Schulterdystokie unter der Geburt adipöser Frauen sowie 
die neonatale Hyperinsulinämie, die laut den Ergebnissen der HAPO-Studie auch bei nicht-
diabetischen Frauen stark mit maternaler Adipositas assoziiert war (60). Zudem könnte es laut 
Persson et al. durch adipositas-bedingte Veränderungen im mütterlichen Organismus (u. a. 
chronische Entzündung, endotheliale Dysfunktion) zu einer verminderten Durchblutung der 
Plazenta adipöser Frauen kommen, was das Risiko für eine fetale Asphyxie unter der Geburt 
erhöht (87).  
Im Unterschied zu den in dieser Studie beschriebenen Ergebnissen konnte Sheiner et al. und 
Kiran et al. zufolge kein statistisch signifikanter Unterschied bzgl. eines Apgar-Werts unterhalb 
von sieben Punkten nach der ersten und fünften Lebensminute zwischen den Neugeborenen 
adipöser (BMI ≥30 kg/m²) und nicht-adipöser Frauen (BMI <30 kg/m²) gefunden werden, wo-
bei Frauen mit einer hypertensiven Erkrankungen oder diabetischen Stoffwechsellage in der 
Schwangerschaft in den jeweiligen Studienkollektiven nicht eingeschlossen waren (25, 42).  
In der vorliegenden Untersuchung war weiterhin ein signifikanter Zusammenhang zwischen 
mütterlicher Adipositas und der Häufigkeit einer kindlichen Azidose zu beobachten. Neugebo-
rene fettleibiger Frauen unterschieden sich mit einem mittleren pH-Wert im Nabelarterienblut 
von 7,267 signifikant von denen normalgewichtiger Frauen mit 7,272. Im Analysezeitraum wa-
ren insgesamt 653 Fälle (2,4%) eines kindlichen pH-Werts unterhalb von 7,1 und darunter 75 
Fälle (0,3%) eines kindlichen pH-Werts unterhalb von 7,0 zu verzeichnen. Die Neugeborenen 
adipöser Frauen wiesen mit 3,1% (97 Fälle) bzw. 0,5% (16 Fälle) signifikant häufiger einen 
pH-Wert kleiner als 7,1 bzw. 7,0 auf, als die Kinder der Frauen des Referenzkollektivs mit 
2,1% (401 Fälle) bzw. 0,2% (43 Fälle).  
Stepan et al. analysierten die Daten von 5067 Frauen, die im Zeitraum von 2001 bis 2004 in der 
Universitätsklinik Leipzig einen Einling entbanden. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen 
der hier vorliegenden Studie war ein pH-Wert unterhalb von 7,1 bei den Kindern adipöser 
Frauen gegenüber der normalgewichtigen Vergleichsgruppe signifikant öfter zu beobachten. 
Die Häufigkeit stieg ausgehend von der BMI-Kategorie Normalgewicht mit 1,9% unter den 
Kindern von Frauen mit Adipositas Grad I bis III auf 3,7%, 3,5% bzw. 7,6% an (64). In der 
Studie von Magann et al. (N=4490) wiesen die Kinder adipöser Frauen mit 3,9% (46 Fälle) in 
der univariaten Analyse signifikant häufiger einen pH-Wert unterhalb von 7,1 auf als die Kinder 
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des normalgewichtigen Referenzkollektivs mit 2,8% (55 Fälle). Nach Adjustierung für Con-
founder wie u. a. Gestationsalter, metabolische und hypertensive Erkrankungen in der Schwan-
gerschaft, Parität und Geburtsmodus war der Unterschied zwischen den BMI-Gruppen nicht 
mehr statistisch signifikant (71). Auch andere Autoren konnten die maternale Adipositas nicht 
als unabhängigen Risikofaktor für eine Azidose des Neugeborenen identifizieren (29, 42, 67, 
86).  
Bei den Kindern adipöser Frauen wurde in dieser Studie mit einem Mittelwert von -3,99 mmol/l 
ein signifikant niedrigeres Basendefizit im Nabelarterienblut gemessen als bei Neugeborenen 
normalgewichtiger Mütter mit -4,15 mmol/l. In der Untersuchung von Raja et al. wurden die 
Daten von 27668 Frauen analysiert, die im Zeitraum von 2002 bis 2007 am Northwick Park 
Hospital in London entbanden. Dabei war das Risiko für eine kindliche metabolische Azidose 
mit einem BE-Wert kleiner als -12 mmol/l für Frauen mit einem BMI ≥30 kg/m² signifikant 
erhöht gegenüber Müttern mit einem BMI <30 kg/m² (aOR=2,5). Das Odds Ratio wurde adjus-
tiert für mütterliches Alter, Ethnizität, Parität und Rauchverhalten. Beim Vergleich der BMI-
Gruppen, eingeteilt in Übergewicht (BMI 25,0-29,9 kg/m²), Adipositas (BMI 30,0-39,9 kg/m²), 
starke Adipositas (BMI ≥40 kg/m²) und Normalgewicht als Referenzgruppe (BMI 18,5-24,9 
kg/m²), waren keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen zu beobach-
ten (29). 
In der Klinik St. Hedwig wiesen im Untersuchungszeitraum 1,9% der Kinder (537 Fälle) eine 
Fehlbildung auf, wobei kein signifikanter Zusammenhang mit dem BMI der Mutter hergestellt 
werden konnte. Unter den Kindern normalgewichtiger Frauen waren 1,9% von einer kongeni-
talen Anomalie betroffen, unter übergewichtigen Frauen war der Anteil vergleichsweise mit 
2,2% etwas höher und unter adipösen Frauen mit 1,8% etwas niedriger.  
Auch Schummers et al., die Daten von 226958 Schwangerschaften im Zeitraum von 2004 bis 
2012 in British Columbia auswerteten, konnten keine signifikante Assoziation zwischen dem 
maternalen BMI und der Häufigkeit von angeborenen Fehlbildungen beobachten. In den BMI-
Kategorien Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas Grad I bis III betrug der Anteil der 
fehlgebildeten Kinder 4,7%, 4,5%, 4,9%, 5,5% und 5,1% (36). Von dem Fehlen eines signifi-
kanten Zusammenhangs zwischen dem BMI der Mutter und einer kongenitalen Anomalie des 
Kindes berichtete auch eine israelische Studie, der 126080 Geburten im Zeitraum von 1988 bis 
2002 zugrunde lagen. Frauen mit hypertensiven Erkrankungen oder Diabetes mellitus waren 
119 
vom untersuchten Studienkollektiv ausgeschlossen. Unter adipösen Frauen (BMI ≥30 kg/m²) 
war in 4,0% eine Fehlbildung des Kindes zu finden, während der Anteil unter nicht-adipösen 
Frauen (BMI<30 kg/m²) bei 3,9% lag (25). Eine US-amerikanische Kohortenstudie von Feld-
mann et al. (N=72915) konnte keine statistisch signifikante Beziehung zwischen maternaler 
Adipositas und der Fehlbildungsrate bei den Nachkommen in Bezug auf Neuralrohrdefekte 
aufzeigen (178). 
Im Gegensatz dazu identifizierten zahlreiche Studien die Adipositas der Mutter als bedeutenden 
Risikofaktor für kongenitale Anomalien (32, 88–96). In der prospektiven Fall-Kontroll-Studie 
von Queißer-Luft et al. an 20248 Neugeborenen des Mainzer Geburtenregisters zeigte sich ein 
1,3-fach erhöhtes Fehlbildungsrisiko für die Kinder adipöser Frauen im Vergleich zu einem 
normalgewichtigen Referenzkollektiv (88). In Übereinstimmung mit den Befunden verschie-
dener Autoren (89–93) erwies sich das Risiko für Neuralrohrdefekte (OR=1,9) und speziell die 
Spina bifida (OR=2,2) in einer groß angelegten Metaanalyse von Stothard et al. für adipöse 
Frauen signifikant erhöht gegenüber Frauen mit Normalgewicht (94). Analog zu den Beobach-
tungen anderer Studien (91, 92, 96) hatten die Kinder von adipösen Frauen ein erhöhtes Risiko 
für kardiovaskuläre Fehlbildungen insgesamt (OR=1,3) sowie speziell für septale Anomalien 
(OR=1,2) (94). Eine Zunahme des Risikos für eine Lippen-Kiefer-Gaumenspalte (OR=1,2) bei 
den Kindern adipöser Frauen, verglichen mit denen normalgewichtiger Patientinnen, entsprach 
dem Befund einer großen (N=988171) prospektiven Studie aus Schweden (95). Zudem waren 
die Fehlbildungen anorektale Atresie (OR= 1,5), Hydrozephalus (OR=1,7) und Reduktionsde-
fekte der Extremitäten (OR=1,3) bei den Kindern adipöser Frauen signifikant häufiger zu be-
obachten als bei den Neugeborenen normalgewichtiger Mütter (92, 94). Das Risiko für eine 
Gastroschisis (OR=0,2) fanden Stothard et al., in Übereinstimmung mit den Befunden anderer 
Autoren (92, 179), für die Kinder adipöser gegenüber normalgewichtiger Frauen signifikant 
reduziert (94). In einer großen Fall-Kontroll-Studie von Waller et al. (N=14314) zeigte sich 
zudem für die Neugeborenen adipöser Mütter ein 1,3-fach, 1,4-fach bzw. 1,6-fach erhöhtes 
Risiko für Hypospadien zweiten oder dritten Grades, Zwerchfellhernien und Omphalozelen, 
verglichen mit normalgewichtigen Frauen. Schwangere mit diabetischer Stoffwechsellage wa-
ren von dem untersuchten Studienkollektiv ausgeschlossen, da präkonzeptioneller Diabetes 
mellitus (144, 145) bzw. Gestationsdiabetes mellitus (31, 93) per se Risikofaktoren für eine 
kindliche Fehlbildung darstellen (92). 
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Auf welche Weise der mütterliche BMI Einfluss auf die Fehlbildungsrate bei den Nachkommen 
nimmt, ist unklar. Obwohl maternale Adipositas gehäuft mit einem Diabetes mellitus einher-
geht, sind beide unabhängige Risikofaktoren für kindliche kongenitale Anomalien (88, 92, 93). 
Undiagnostizierte Fälle eines Diabetes mellitus in der Frühschwangerschaft adipöser Frauen 
werden als ursächlich für die erhöhte Fehlbildungsrate der Kinder adipöser Frauen diskutiert 
(92, 94, 96). Ein mütterlicher Folsäuremangel stellt einen Risikofaktor für Neuralrohrdefekte 
der Nachkommen dar. Den Ergebnissen verschiedener Studien zufolge nahm jedoch das Risiko 
für kindliche Neuralrohrdefekte mit zunehmendem maternalen BMI, unabhängig vom präkon-
zeptionellen Angebot an Folat in der Nahrung, zu (89, 92). Mithilfe des sog. „Nicht-invasiven 
pränatalen Testings (NIPT)“ im ersten Trimenon ist eine Beurteilung des Risikos für Chromo-
somenstörungen anhand der im maternalen Blut zirkulierenden, zellfreien fetalen DNA 
(cffDNA) möglich. Ein Anteil der cffDNA an der gesamten, im maternalen Blut zirkulierenden, 
freien DNA über 4% gilt als Voraussetzung für ein verlässliches Ergebnis. Die diagnostische 
Sicherheit des NIPT ist bei adipösen Schwangeren vermindert, da die fetale DNA-Fraktion im 
maternalen Blut mit zunehmendem Gewicht der Schwangeren abnimmt. Einen cffDNA-Anteil 
kleiner 4% wiesen laut Ashoor et al. in der 12. SSW bei einem Gewicht von 60 kg 0,7% der 
Frauen auf, während der Anteil bei 160 kg auf 51,1% stieg (180). Das vermehrte Fettgewebe 
in der Bauchdecke adipöser Schwangerer absorbiert und streut den Ultraschallstrahl, was in 
einer Verminderung der Bildqualität resultiert (173). Die pränatale Detektion einer kindlichen 
Fehlbildung per Ultraschall nahm laut der Untersuchung von Dashe et al. mit zunehmendem 
BMI der Schwangeren ab (181). Eine durch mangelnde pränatale Diagnose verminderte Rate 
an Schwangerschaftsabbrüchen aufgrund von fetalen Anomalien könnte die erhöhte Prävalenz 
einer Fehlbildung bei den Neugeborenen adipöser Frauen erklären (94). Der Anteil der pränatal 
diagnostizierten fetalen Anomalien im Standard-Ultraschall betrug laut Dashe et al. im zweiten 
Trimenon 66%, 49%, 48%, 42% bzw. 25% unter normalgewichtigen, übergewichtigen und adi-
pösen Schwangeren der Schweregrade I bis III. Auch mithilfe eines zielgerichteten Ultraschalls 
war eine Abnahme des Anteils der pränatal festgestellten Fehlbildungen mit steigendem müt-
terlichen BMI zu beobachten. Die Prozentwerte lagen bei 97%, 91%, 75%, 88% bzw. 75% für 
normalgewichtige, übergewichtige und fettleibige Mütter der Schweregrade I bis III (181).   
In der Klinik St. Hedwig war der Anteil der Fehlbildungen, die sonografisch festgestellt werden 
konnten, unter übergewichtigen Frauen mit 68,5% am höchsten, gefolgt von normalgewichti-
gen Schwangeren mit 63,5% und schließlich Patientinnen mit einem BMI ≥30 kg/m², unter 
denen die Rate der Anomalien mit pränataler Diagnose bei 53,6% lag.  
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In der vorliegenden Studie nahm die Rate der kindlichen Verlegungen auf eine neonatologische 
Station mit steigendem BMI der Mutter zu. Der Anteil der Frauen, deren Neugeborene zur in-
tensiven Betreuung verlegt werden mussten, war in der BMI-Kategorie Übergewicht und Adi-
positas mit 17,5% bzw. 21,1% signifikant höher als in der Referenzgruppe mit 14,8%. 
Die Ergebnisse zahlreicher Autoren bestätigten eine positive Assoziation zwischen dem mater-
nalen BMI und der Notwendigkeit einer kindlichen Verlegung (29, 32, 36, 37, 42, 70). Sebire 
et al. gaben ein 1,2-fach bzw. 1,3-fach erhöhtes Risiko für eine Verlegung auf die neonatologi-
sche Station für die Neugeborenen übergewichtiger und adipöser Frauen im Vergleich zu denen 
normalgewichtiger Mütter an (37). Laut einer kanadischen Studie, der die Daten von über 
226000 Geburten im Zeitraum von 2004 bis 2012 zugrunde lagen, bedurften die Kinder von 
übergewichtigen (4,2%) und adipösen Frauen der Schweregrade I bis III (4,7%, 4,9%, 6,0%) 
signifikant häufiger der Betreuung auf einer Intensivstation für mindestens 48 Stunden als die 
Neugeborenen normalgewichtiger Frauen (3,9%) (36). In Übereinstimmung mit den Befunden 
von Callaway et al. (32) wurde der Verlegungsgrund Hypoglykämie bei Diabetes mellitus der 
Mutter in der vorliegenden Studie bei den Kindern von adipösen Frauen mit 15,5% signifikant 
häufiger genannt als bei denen des Referenzkollektivs mit 7,4%.  
Die perinatale Mortalität lag im Untersuchungszeitraum mit insgesamt 180 Fällen bei 0,6%. In 
Bezug auf den maternalen BMI war der Anteil unter den Kindern adipöser Frauen mit 1,0% 
signifikant höher als im Referenzkollektiv mit 0,6%. Dabei war eine signifikante Häufung der 
Fälle eines IUFT (n=79) bei adipösen (0,5%) gegenüber normalgewichtigen Schwangeren 
(0,3%) zu beobachten. Hinsichtlich des Versterbens des Fetus sub partu (n=42) waren keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den BMI-Kategorien Normalgewicht (0,2%), Überge-
wicht (0,1%) und Adipositas (0,2%) festzustellen. Das Gestationsalter der subpartual verstor-
benen Feten betrug in 80,9% der Fälle <37+0 SSW und davon in 59,5% der Fälle <27+0 SSW. 
Ein neonataler Tod innerhalb der ersten sieben Lebenstage (n=59) war bei den Kindern adipöser 
Frauen (0,4%), im Vergleich zu denen normalgewichtiger Frauen (0,2%), signifikant häufiger 
zu verzeichnen. Dabei fielen 88,1% der neonatalen Todesfälle auf eine Tragzeit <37+0 SSW. 
Auch den Befunden anderer Autoren zufolge war die maternale Adipositas mit einer Erhöhung 
der perinatalen Mortalität assoziiert (24, 26, 63, 97). Nach Angaben einer 38 Studien umfas-
senden Metaanalyse aus dem Jahr 2014 stieg das relative Risiko der perinatalen Mortalität aus-
gehend von normalgewichtigen Frauen pro Anstieg um fünf BMI-Einheiten jeweils um das 1,3-
fache an (26).  
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Die Wahrscheinlichkeit einer Totgeburt war laut den Ergebnissen mehrerer Studien bei adipö-
sen Schwangeren um den Faktor 1,4 bis 2,6 erhöht gegenüber Frauen mit Normalgewicht (26, 
28, 34, 36, 37, 74, 182–184). In Übereinstimmung mit den eigenen Arbeitsergebnissen konnte 
die maternale Adipositas in der aktuellen Literatur als Risikofaktor für einen intrauterinen 
Fruchttod (26, 62, 64, 97–99), nicht jedoch für den subpartualen Tod des Fetus (26, 97, 98), 
identifiziert werden. Einer Datenanalyse der Universitätsklinik Leipzig im Zeitraum von 2001 
bis 2004 zufolge trat der IUFT unter übergewichtigen (0,6%) und adipösen Schwangeren der 
Schweregrade I (0,5%), II (1,0%) und III (1,3%) häufiger auf als unter normalgewichtigen 
Frauen (0,5%). Die Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen waren nicht statistisch signifi-
kant, was am ehesten auf die geringe Stichprobengröße (N=5067) zurückzuführen war (64). 
Tennant et al. (N=29856) beschrieben ein 2,2-fach erhöhtes Risiko für einen IUFT unter adi-
pösen gegenüber normalgewichtigen Schwangeren, wobei die Fälle von kindlichen Fehlbildun-
gen und präexistentem Diabetes mellitus der Mutter vom untersuchten Studienkollektiv ausge-
schlossen waren, die per se Risikofaktoren für einen IUFT darstellen (98). Auch nach Adjus-
tierung für mütterliches Alter, Nikotinabusus, Gestationsalter und Präeklampsie blieben die be-
obachteten Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen signifikant bestehen (97). Folglich 
müsste es, außer dem Einfluss adipositas-assoziierter Komorbiditäten, weitere Mechanismen 
geben, die dem Zusammenhang zwischen maternaler Adipositas und dem erhöhten Risiko für 
einen IUFT zugrunde liegen. Adipositas in der Schwangerschaft geht, auch bei ansonsten ge-
sunden Müttern, u. a. mit einer Hypertonie, endothelialer Dysfunktion, Dyslipidämie und chro-
nischer Inflammation einher, was in plazentaren Funktionsstörungen mit der Folge eines IUFT 
resultieren könnte (130). Pinar et al. fanden in den Plazenten von Totgeburten mit 55,7% bzw. 
30,4% signifikant häufiger vaskulär-degenerative und entzündliche Veränderungen als in den 
Plazenten lebendgeborener Kinder mit 0,5% bzw.12,0% (185).  
Die in dieser Studie beobachtete, signifikante Assoziation zwischen maternaler Adipositas und 
der erhöhten neonatalen Mortalität wurde von den Befunden anderer Autoren bestätigt (26, 36, 
74, 97). In einer kanadischen Studie, die die Daten von 226958 Geburten im Zeitraum von 2004 
bis 2012 analysierte, verstarben die Neugeborenen übergewichtiger (0,5%) und adipöser Mütter 
der Schweregrade I (0,6%), II (0,6%) und III (0,8%) signifikant häufiger im Krankenhaus als 
die Kinder normalgewichtiger Frauen (0,4%) (36). Tennant et al. fanden das Risiko eines ne-
onatalen Todes in den ersten sieben Lebenstagen für die Nachkommen adipöser Mütter, unab-
hängig von adipositas-assoziierten Komorbiditäten und kindlichen Fehlbildungen, um den Fak-
tor 2,6 erhöht, verglichen mit den Neugeborenen normalgewichtiger Frauen (97). 
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4.6 Wochenbettverlauf 
In der vorliegenden Studie wurden die Neugeborenen übergewichtiger und adipöser Frauen mit 
74,9% bzw. 67,7% signifikant seltener voll gestillt als die Kinder normalgewichtiger Wöchne-
rinnen mit 80,0%. Mit der maternalen BMI-Kategorie nahm die Rate der voll stillenden Mütter 
ab und erreichte unter Frauen der BMI-Gruppe Adipositas Grad III ein Minimum von 60,4%.   
Auch die Ergebnisse anderer Autoren zeigten eine Abnahme des Anteils stillender Mütter mit 
zunehmendem BMI (37, 100–104). Einer US-amerikanischen Studie zufolge war bereits die 
geplante Dauer des Stillens bei den befragten Schwangeren mit einem BMI ≥29 kg/m² mit 6,9 
Monaten im Mittel signifikant kürzer gegenüber Schwangeren mit einem BMI <26 kg/m² mit 
9,3 Monaten (100). Laut einer belgischen Studie stillten 92,0% der normalgewichtigen Mütter, 
während der Anteil unter übergewichtigen und adipösen Frauen mit 80,0% bzw. 68,0% signi-
fikant geringer war (101). Liu et al. gaben Stillraten von 71,0%, 66,0%, 63,8% bzw. 58,0% 
unter normalgewichtigen, übergewichtigen, adipösen (BMI 30,0-34,9 kg/m²) und stark adipö-
sen Frauen (BMI ≥35 kg/m²) an (102). Laut der systematischen Übersichtsarbeit von Turcksin 
et al. war die Wahrscheinlichkeit, primär abzustillen, für adipöse Frauen um den Faktor 1,2 bis 
3,7 erhöht gegenüber der normalgewichtigen Vergleichsgruppe. Unter den Frauen, die ihren 
Kindern die Brust gaben, nahm die mediane Dauer des Stillens mit steigender mütterlicher 
BMI-Kategorie ab (103).  
Nach Guelinckx et al. gaben übergewichtige und adipöse Frauen mit 18,0% bzw. 24,0% signi-
fikant häufiger eine zu geringe Milchproduktion als Grund für das vorzeitige Abstillen an im 
Vergleich zu normalgewichtigen Frauen mit 13,0% (101). Zudem könnte ein niedriger sozio-
ökonomischer Status dem beschriebenen Zusammenhang zwischen maternaler Adipositas und 
dem Stillverhalten zugrunde liegen, da er laut verschiedener Studien sowohl mit einer erhöhten 
Adipositas-Prävalenz (9, 12, 38, 68, 150) als auch einer reduzierten Häufigkeit des Stillens 
(186) assoziiert war. Als weitere Erklärungsansätze für die im Vergleich zu normalgewichtigen 
Müttern geringere Stillquote unter adipösen Müttern gelten die oftmals mit Adipositas einher-
gehenden großen Mammae mit flachen Mamillen, die das Anlegen der Kinder erschweren, so-
wie ein durch die Adipositas bedingtes Unbehagen, in der Öffentlichkeit zu stillen (103). 
Wie bereits an anderer Stelle dieser Arbeit erwähnt, besteht für die Nachkommen adipöser Müt-
ter ein lebenslang erhöhtes Risiko für Adipositas und deren Folgeerkrankungen (siehe 1.1.4). 
Da das Stillen als optimale Ernährung für Neugeborene, neben anderen positiven Effekten für 
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Mutter und Kind, das Adipositas-Risiko der Nachkommen vermindert (siehe 1.1.3), sollten ins-
besondere adipöse Frauen über die Vorteile der Muttermilch informiert und das Stillen des 
Säuglings angeraten werden. Ein intensive Stillvorbereitung und -begleitung von adipösen 
Frauen kann helfen, Stillschwierigkeiten und einem vorzeitigen Abstillen vorzubeugen. 
Eine revisionsbedürftige Wundheilungsstörung bzw. speziell die Wundinfektion nach Sectio 
caesarea trat in dieser Studie bei Wöchnerinnen mit einem BMI >40 kg/m² mit 0,7% bzw. 1,2% 
signifikant häufiger auf als unter normalgewichtigen Frauen mit 0,1% bzw. 0,2%. Beim Ver-
gleich der Patientinnen mit einem BMI von 25,0 kg/m² bis 29,9 kg/m² bzw. ≥30 kg/m² mit der 
Referenzgruppe waren keine statistisch signifikanten Zusammenhänge bzgl. der genannten Er-
eignisse zu beobachten. Auch andere Autoren fanden eine positive Assoziation zwischen einem 
hohen maternalen BMI und der Häufigkeit einer Wundinfektion in Wochenbett (37, 70, 71, 81, 
105, 106). Den Ergebnissen einer Studie zufolge, die das Outcome von 287213 Schwanger-
schaften in London im Zeitraum von 1989 bis 1997 untersuchte, trat die Wundinfektion sowohl 
unter übergewichtigen als auch unter adipösen Wöchnerinnen mit 0,6% bzw. 1,3% signifikant 
häufiger auf als bei normalgewichtigen Frauen mit 0,4% (37). Myles et al. identifizierten die 
maternale Adipositas als unabhängigen Risikofaktor für eine Wundinfektion und eine Endo-
metritis im Wochenbett nach der Entbindung per Sectio caesarea. Dieser Zusammenhang war 
sowohl in der Gruppe der Wöchnerinnen nach nicht-elektiver Sectio caesarea als auch in der 
Gruppe der Frauen nach elektiver Sectio caesarea mit prophylaktischer Gabe von Antibiotika 
zu beobachten (105).  
Adipöse Wöchnerinnen entwickelten in dem dieser Studie zugrundeliegenden Kollektiv mit 
1,2% signifikant häufiger postpartales Fieber als normalgewichtigen Frauen, unter denen der 
Anteil bei 0,5% lag. Auch Sebire et al. berichteten von einer signifikanten Häufung der Fälle 
von Fieber im Wochenbett bei übergewichtigen (1,3%) und adipösen Frauen (1,5%) im Ver-
gleich zur Referenzgruppe (1,0%) (37). In einer israelischen Studie wurden 126080 Geburten 
analysiert, wobei Schwangere mit hypertensiven Erkrankungen oder Diabetes mellitus von der 
Analyse ausgeschlossen waren. Dabei trat postpartales Fieber unter den Patientinnen mit einem 
BMI ≥30 kg/m² mit 0,9% häufiger auf, als unter den Wöchnerinnen mit einem BMI <30 kg/m² 
mit 0,6%. Der Unterschied zwischen den Gruppen war mit p=0,06 nicht statistisch signifikant 
(25). 
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In einer groß angelegten Studie, in der das Outcome von 287213 Schwangerschaften in London 
analysiert wurde, lag bei übergewichtigen und adipösen Frauen mit 9,2% bzw. 7,7% signifikant 
seltener eine Anämie im Wochenbett vor als bei normalgewichtigen Frauen mit 10,3% (37). 
Konje et al. fanden prozentual eine niedrigere Rate an postpartalen Anämien unter adipösen 
Frauen mit 8,1% im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen mit 12,2% (106). Auch in der hier 
vorliegenden Studie wurde im Vergleich zur Referenzgruppe mit 18,6% unter adipösen Wöch-
nerinnen mit 17,6% prozentual seltener eine Anämie festgestellt, wobei der Unterschied nicht 
auf statistischer Signifikanz beruhte. Hinsichtlich der Häufigkeit einer bereits antepartal beste-
henden Anämie berichteten Garbaciak et al. von einer signifikant niedrigeren Rate unter adipö-
sen und stark adipösen Frauen mit 3,2% bzw. 2,4% im Vergleich zu normalgewichtigen 
Schwangeren mit 4,3% (63). 
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4.7 Prävention durch gesunde Ernährung und Sport in der Schwangerschaft 
Das maternale und neonatale Outcome kann durch eine ausgewogene Ernährung und regelmä-
ßige Bewegung in der Schwangerschaft zum Teil verbessert werden (187–189), wovon insbe-
sondere Frauen mit präkonzeptionellem Übergewicht bzw. Adipositas profitieren könnten. 
Frauen, die sich während der Schwangerschaft an eine Diät hielten, konnten laut den Ergebnis-
sen einer 44 randomisiert-kontrollierte Studien umfassenden Metaanalyse aus dem Jahr 2012 
die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft im Mittel um 3,84 kg reduzieren. Das relative 
Risiko für die Komplikationen Gestationshypertonie (RR=0,30), Schulterdystokie (RR=0,38), 
GDM (RR=0,39), Präeklampsie (RR=0,67) und Frühgeburt (RR=0,68) war in der Gruppe der 
Schwangeren mit Einhaltung einer ausgewogenen Ernährung signifikant reduziert. Ein Effekt 
der Diät auf die Häufigkeit von SGA-Neugeborenen war nicht zu verzeichnen (187). 
Regelmäßige sportliche Betätigung in der Schwangerschaft konnte laut der Untersuchung von 
Thangaratinam et al. die Gewichtszunahme der Frauen im Mittel um 0,72 kg reduzieren. Zudem 
war eine signifikante Verringerung des kindlichen Geburtsgewichts um 60 g im Mittel sowie 
ein Trend in Richtung niedrigerer LGA-Raten bei regelmäßiger körperlicher Bewegung der 
Schwangeren zu beobachten (187). Eine neun Studien einschließende Metaanalyse aus dem 
Jahr 2016 untersuchte den Effekt eines 30 bis 60-minütigen aeroben Ausdauertrainings, drei 
bis sieben Mal pro Woche, während der Schwangerschaft unter übergewichtigen und adipösen 
Frauen (BMI ≥25 kg/m²). Dabei konnte das relative Risiko für die Komplikationen GDM 
(RR=0,61) und Frühgeburt (RR=0,62) in der Interventionsgruppe signifikant reduziert werden 
(188). 
In der sog. FeLIPO-Studie („Feasibility of a lifestyle intervention programme to prevent obesity 
in the offspring“) wurde der Effekt einer Lebensstilberatung in der Schwangerschaft auf die 
Gewichtszunahme der Frauen und die Gesundheit von Mutter und Kind in einem cluster-rando-
misierten Design in acht Frauenarztpraxen im Raum München untersucht (N=250). Die Inter-
vention bestand aus zwei Beratungsgesprächen von speziell geschulten Praxismitarbeitern und 
Hebammen zu den Themen gesunde Ernährung, Sport und Gewichtsmonitoring während der 
Schwangerschaft. In der Interventionsgruppe war der Anteil der Schwangeren, die die empfoh-
lene Gewichtszunahme des IOM überschritten, mit 38,2% signifikant niedriger als in der Kon-
trollgruppe mit 59,5%. In Übereinstimmung mit den Befunden von Thangaratinam et al. (187) 
war die Reduktion der Gewichtszunahme mehr dem Effekt einer geringeren Energiezufuhr als 
dem einer Steigerung der körperlichen Aktivität zuzuschreiben (189).  
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Auf der Basis der Pilotstudie FeLIPO wurde von 2013 bis 2015 das sog. Projekt „Gesund leben 
in der Schwangerschaft (GeliS)“ in über 70 Frauenarztpraxen in Bayern durchgeführt 
(N=2286). Prof. Dr. med. Hans Hauner von der Technischen Universität München leitete die 
Studie in Zusammenarbeit mit dem Kompetenzzentrum für Ernährung (KErn). In der Interven-
tionsgruppe wurde den Patientinnen im Rahmen der Routinevorsorge vier Sitzungen einer ge-
sundheitsförderlichen Lebensstilberatung angeboten, wobei drei davon während der Schwan-
gerschaft und eine nach der Geburt des Kindes stattfanden (190). Die Auswertungen der Studie 
zeigten, dass die Beratungsgespräche wider Erwarten keinen Effekt auf die Gewichtszunahme 
in der Schwangerschaft hatten. Trotz der Teilnahme am Programm überschritten 45,1% der 
Frauen die vom IOM empfohlene Gewichtszunahme in der Schwangerschaft gegenüber 45,7% 
in der Kontrollgruppe. Auch die Häufigkeit eines GDM konnte durch die Beratungsgespräche 
nicht signifikant verringert werden (10,8% in der Interventions- gegenüber 11,1% in der Kon-
trollgruppe). Allerdings führten die Gesprächstermine zu dem beabsichtigten gesünderen Le-
bensstil der Frauen. Ein positiver Effekt war auch hinsichtlich des Geburtsgewichts der Kinder 
von Frauen mit einer Lebensstilberatung in der Schwangerschaft zu verzeichnen, es war mit 
3313 g im Mittel niedriger als in der Kontrollgruppe mit 3363 g. Außerdem war die Rate der 
Geburtseinleitungen in der Interventionsgruppe gegenüber dem Vergleichskollektiv reduziert 
(17,3% gegenüber 23,5%) (191, 192). Auch die Ergebnisse des Ein-Jahres-Follow-Ups 
(N=1998) untermauerten den Nutzen der in die Routineversorgung eingebetteten Gesprächs-
termine. Frauen, die der Interventionsgruppe angehörten, hatten ein Jahr nach der Geburt im 
Mittel mehr Gewicht abgenommen als die Kontrollgruppe (14,3 kg gegenüber 13,4 kg). Zudem 
wirkte sich die mütterliche Lebensstilberatung positiv auf das Stillverhalten aus. Der Anteil der 
Frauen, die ihre Kinder voll stillten war in der Interventionsgruppe mit 87,4% höher als in der 
Kontrollgruppe mit 84,4% (193). 
Auch mit Hilfe von kostenlos erhältlichen Apps soll Schwangeren und jungen Familien wis-
senschaftlich geprüfte, aktuelle und kompakte Information zu einer gesunden Lebensweise ver-
mittelt werden. Im Auftrag des Bundesministeriums für Ernährung und Landwirtschaft hat das 
KErn in Zusammenarbeit mit dem „Netzwerk Gesund ins Leben“ und der „Stiftung Kinderge-
sundheit“ die App-Trilogie „Schwanger & Essen“, „Baby & Essen“ und „Kind & Essen“ ent-
wickelt. Die Apps liefern wichtige Informationen zu ausgewogener Ernährung und körperlicher 
Aktivität in der Schwangerschaft, im Säuglingsalter und der frühen Kindheit (194).  
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5 ZUSAMMENFASSUNG 
In dieser retrospektiven Studie zum Thema Adipositas in der Schwangerschaft wurden Frauen 
der BMI-Kategorien Normalgewicht (Referenzgruppe), Übergewicht und Adipositas - gemes-
sen am BMI bei Erstuntersuchung - hinsichtlich Schwangerschafts-, Geburts- und Wochenbett-
verlauf sowie kindlichem Outcome verglichen. Als Datengrundlage dienten 27754 Einlingsge-
burten in der Klinik St. Hedwig in Regensburg im Zeitraum von 2000 bis 2015. 
Die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas in der Schwangerschaft nahm im Untersu-
chungszeitraum zu und erreichte jeweils ein Maximum im Jahr 2015.  
Übergewichtige und adipöse Schwangere waren gegenüber der Referenzgruppe signifikant 
häufiger von präexistentem- und Gestationsdiabetes mellitus, chronischer- und Gestationshy-
pertonie, Präeklampsie und Aborten betroffen. Der Anteil der Frauen mit exzessiver Gewichts-
zunahme und Nikotinabusus in der Schwangerschaft nahm in den hohen BMI-Kategorien zu. 
Die Häufigkeit von Geburtseinleitungen sowie primären und sekundären Kaiserschnitten war 
unabhängig von der Parität und adipositas-assoziierten Komorbiditäten der Schwangeren posi-
tiv mit dem BMI assoziiert. Die Rate der Komplikationen Schulterdystokie, grünes Fruchtwas-
ser und Geburtsstillstand in der EP war unter adipösen Frauen signifikant erhöht. Maternale 
Fettleibigkeit wurde sowohl mit der Frühgeburtlichkeit als auch der zeitlichen Übertragung der 
Schwangerschaft positiv in Verbindung gebracht. Die Neugeborenen der Frauen hoher BMI-
Kategorien waren im Mittel signifikant schwerer, wurden unabhängig von einer diabetischen 
Stoffwechsellage der Mutter häufiger als LGA und seltener als SGA eingestuft. Die Rate der 
mittel- und schwergradigen Depressionen in den ersten zehn Lebensminuten, der fortgeschrit-
tenen und schweren Azidosen, der Verlegungen auf die neonatologische Station und der peri-
natalen Mortalität war unter den Kindern adipöser Patientinnen signifikant gesteigert. Hinsicht-
lich des Auftretens kongenitaler Anomalien bestand kein signifikanter Zusammenhang mit dem 
maternalen BMI. Die Rate voll stillender Mütter sank mit steigender BMI-Kategorie. Adipöse 
Wöchnerinnen waren signifikant häufiger von postpartalem Fieber und bei einem BMI über 40 
kg/m² von einer revisionsbedürftigen Wundheilungsstörung betroffen als Frauen mit Normal-
gewicht. 
Für die Nachkommen adipöser Mütter besteht durch intrauterine Prägung ein lebenslang erhöh-
tes Adipositas-Risiko. Um negative Folgen von Adipositas in der Schwangerschaft zu vermei-
den und den generationenübergreifenden Teufelskreis der Adipositas zu durchbrechen, sollte 
adipösen Frauen dringend angeraten werden, ihr Gewicht präkonzeptionell zu reduzieren. 
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